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1 INTRODUCTION

Le vasospasme est une complication fréquente élmdiragie sous arachnoidienne par
rupture d'anévrysme. Jusqu'a 30% des patients peéire atteints avec une morbi-mortalité
élevé.

Dans l'arsenal diagnostique de ce vasospasmegneaecde perfusion est devenu trés utile.
Mais le premier probléme du scanner de perfusiste rga reproductibilité en fonctions des
logiciels de reconstruction.

Le but de cette thése était double, premieremergldgper I'utilisation du scanner de
perfusion pour le diagnostic du vasospasme, deetsnt comparer I'efficacité et la
concordance de deux 2 logiciels de reconstructelagherfusion: CT perfusion 4D de
General Electric et Olea sphere d'Olea medical.
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2 Généralités
2.1 Hémorragie sous arachnoidienne d'origine anéwmale

La mortalité dans les suites d'une hémorragie amehnoidienne (HSA) est élevée, jusqu'a
45%, et parmi les survivants, la morbidité n'est pégligeable. L'incidence augmente avec
l'age, avec un pic de fréquence entre 40 et 60Mais. elle peut arriver a tout age, méme
dans I'enfance. L'incidence est plus élevée chirane.

La survenue d’hémorragie sous arachnoidienne paraiélevée en hiver et au printemps.

Les facteurs de risques les plus fréquemment naéosont : I'hypertension artérielle, le
tabagisme, l'alcoolisme, et l'utilisation de drogympathomimétique (cocaine...).

La clinique est dominée par la céphalée, décritense « la pire céphalée de ma vie » dans
80% des cas, mais aussi comme une céphalée indlbidans 20% des cas.

La plupart du temps I'anévrisme est asymptomaljggmgu'a sa rupture.

Le plus fréquemment I'HSA se produit lors d'un effoais elle peut aussi arriver au repos.
La céphalée est accompagnée de : nausée ou voraigseadeur de nugue, une perte de
connaissance, ou un déficit neurologique focalisé.

L'attention doit étre portée sur les « saignemsantinels » dus a une rupture mineure
d'anévrisme, précédant de 2 a 8 semaines, uneeuptassive. Dans ce cas la céphalée est
moins marquée mais durable, et peut étre accompatmeausées mais moins souvent de
signe d'irritation méningée. Certaines sont pradrakeit de véritables HSA peu abondantes
non prises en charge, le "Warning syndrom" resteroverse.

Le diagnostic initial repose sur le scanner. DasslP premieres heures, la sensibilité du
scanner est de 98%, puis de 93% a 24 heures, pecemdre a 57 — 85% apres 6 jours. [8]
De ce fait, dans les suspicions fortes de HSA pametion lombaire devrait étre réalisée si le
scanner est négatif. [8]

L'IRM est tres sensible pour le diagnostic d'héengie sous arachnoidienne, notamment
guand la céphalée brutale date de plus de 24hede@canner est moins sensible. C'est la
séquence FLAIR qui est la plus sensible en susiieh{en sous-tentoriel, les artéfact de flux
perturbe la spécificité). L'IRM ne remplace papéaction lombaire.
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2.2 Vasospasme
2.2.1 Diagnostic et physiopathologie
2.2.1.1 Aspect clinique et épidémiologie

Le vasospasme est une complication fréquente.

Son pic maximal se situe entre J5 et J14 aprebémerragie sous arachnoidienne.

Jusqu'a 30% des patients atteints d’hémorragieasaaknoidienne peuvent développer une
ischémie retardée voire un infarctus cérébral &ealun vasospasme. [10] [13] [14]

Cela représente la premiere cause de morbi-meértdins les suites d'une HSA, sur laquelle
on peut agir.

Méme si le vasospasme est connu dans cette sitpatigpeut également le retrouver aprés un
traumatisme cranien voire une opération chirurgicglO]

5% des infarctus cérébraux ischémiques sont ligs\aasospasme. [12]
Il peut étre asymptomatique ou symptomatique.

Le vasospasme cliniqgue ou symptomatique est appsi@« déficit ischémique neurologique
retardé ». Il peut se manifester par des trouldda donscience, des céphalées, ou des signes
neurologiques focaux. lIs peuvent apparaitre beaiaht, en quelques minutes ou sur
plusieurs heures.

Ces signes s'accompagnent souvent d'une fievreisurgea 38°C, d'une hypertension
artérielle, d'une hyperleucocytose, d'une hyporag€[1]

S'il est durable et sévere, il peut évoluer varfalctus cérébral, étre fatal, ou a I'origine de
séquelles neurologiques. Mais, méme s'il est sgilgreut ne pas évoluer vers une ischémie
retardée. [12]

2.2.1.2 Définition

Dans beaucoup d'étude, le critére principal étasid'ischémie cérébrale retardée.

Elle est définie généralement par I'apparition déficit neurologique focalisé ou par la
diminution d'au moins 2 points du score de Glasgpendant au moins 1 heure ; aprés avoir
éliminé les causes courantes d'aggravation (hyghaii, trouble ionique ...). [10]

C'est une definition clinique alors que le vasospasst défini comme le rétrécissement de la
lumiere vasculaire des artéres intra craniennescasa des troubles de la microcirculation et
des anomalies structurales des vaisseaux. [10]

Le vasospasme est fréquemment associé a une ischérébrale retardée.

2.2.1.3 Physiopathologie

Chez les patients survivants, il est généraleméwersible dans les 3 semaines. [1]

Le vasospame est lié a la présence de sang daespleses sous arachnoidiens mais le
processus physiopathologique est complexe. [1]

L'Oxyhémoglobine est probablement I'agent princthamécanisme. [7] [46]

Elle induirait une contraction prolongée des fibmassculaires lisses des vaisseaux. [1] [8]
La production de radicaux libres améne a une rémude la production d'oxyde nitrique
(NO) qui est un vasodilatateur. [46]
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Cette réduction du NO est accompagnée par une augtiom de lipide protéine kinase et de
l'activité rho-C, ce qui entraine un relargage agiom intra cellulaire et une contraction des
fibres musculaires lisses. [46]

Puis des leucocytes et des plaquettes s'amasiietérzeur du vaisseau et une infiltration de
la paroi par des leucocytes, des globules rougdssinacrophages va réduire d’avantage la
lumiere de l'artere. [1] [8] [46]

Le vasospasme prolongé va donc entrainer une Hgserple l'intima et une fibrose sous
endothéliale. [1]

Enfin, des altérations dégénératives de I'endathg&lia prolifération musculaire lisse et les
dépdbts de collagéne vont accroitre I'épaisseuagatoi artérielle. [1]

A terme, il existe une lésion de la paroi vascelaidépendante de la fibre musculaire lisse.

La relation entre vasospasme et ischémie cérélmtamlée est expliquée par la loi de
Poiseuille (valable pour les flux laminaires): [10]

Q=@r'AP)/(Bul)=AP/R

Q: débit

r : rayon du vaisseau

AP : différence de pression aux 2 extrémités duseais
u : viscosité du liquide (ici le sang)

| : longueur du vaisseau

R : résistance

Le débit dans un vaisseau est relié a la puissédcerayon. Donc un rétrécissement
vasculaire dans le cadre d'un vasospasme dimilfaupuassance 4 le débit (ou CBF), avec
potentiellement une ischémie rapidement.

La paroi des capillaires est constituée d'une ssehe de cellules endothéliales, qui peut
étre entourée de quelques cellules musculairessli§s5] Dans le cadre de la micro-
vascularisation cérébrale, les capillaires somstdintinus, les cellules endothéliales sont
jointives, unies par des jonctions serrées, aveeutable réle de barriere. Les cellules
musculaires lisses, appelées péricytes; ont dazegdie du systéme nerveux central
principaement 3 fonctions:

- Augmentation de la barriere hémato-encéphaliquégp@amombre et leur
adhérence aux cellules endothéliales.

- Contraction, pour diminuer ou augmenter localeneediametre capilaire et
ainsi réguler la pression d'écoulement: role dansgdrégulation de la
perfusion. Lors d'une baisse de la pression alteéeedonc de la pression de
perfusion cérérale, il existe une vasodilatation dé maintenr un débit
cérébral constant. A l'inverse il existe une vaeesation lors des élévations
de pression artérielle. (figure 1)

- Phagocytose.
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Figure 1: courbe d'autorégulation du débit sangénébral

Plusieurs causes peuvent affecter le débit sarmgué@bral, des causes circulatoires générales
ou en amont et la boite cranienne étant fermeés: lesuproblemes d’hypertension
intracranienne (HTIC):

. Causes circulatoires générales : baisse de ladinad®jection cardiaque, baisse
de la pression artérielle mesurée en pressiondiémoyenne (PAM).

- Causes circulatoires en amont : les sténosessartkres a destinée
encéphalique extracranienne (athérome ou dissg¢aiomtracranienne
(vasospasme ou athérome).

- Hypertension intracranienne : hématome intra pdrgnateux, cedeme ceérébral,
hydrocéphalie.

Une particularité de la circulation cérébrale &stistence d'une circulation de suppléance.
La premiere suppléance est mise en place en cgénlese proximale, ce sont les
anastomoses du polygone de Willis via les commuitésa

Une autre suppléance existe au niveau corticat®artéres s'anastomosent entre elles: c'est
I'anastomose cortico-pie-mérienne.

2.2.1.4 Facteurs de risque

Des analyses multivariées ont identifiées des fiastde risque indépendants de vasospasme:
une hypertension artérielle préexistante, un tapagiactif, un age jeune, une hyperglycémie.

[1]

Parmi les autres facteurs de risque, le mauvadisiétaologique a I'admission a une valeur
prédictive variable selon les études. [1]

Le risque d'hémorragie sous arachnoidienne augragatel’age. Plusieurs études ont étudié
la relation entre I'age et le vasospasme avecésedtats contradictoires. Ce lien n'a pas été
prouvé de maniere sure. [10]
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Le tabagisme est un des facteurs de risque lesmhatants d'hémorragie sous
arachnoidienne . Il a aussi été prouvé que clétdidcteur de risque de vasospasme et
d'ischémie retardée. [10]

L'usage de cocaine n'est pas corrélé de maniénelleravec le risque de vasospasme méme
s'il a été montré une surmortalité chez ces pati¢ht |

2.3 Imagerie

Il y a classiquement 2 manieres d'étudier le vaasrap: mettre en évidence directement le
rétrécissement vasculaire par une artériographiaettre en évidence l'accélération des
vitesses circulatoires dans la zone rétrécie amadoppler. [10]

De nombreuses techniques permettent d'étudierdtigmamique cérébrale. Les plus utilisées
pour le diagnostic de vasospasme sont l'artéribigaggrébrale, le doppler transcranien, et le
scanner de perfusion cérébrale. [17]

2.3.1 Imagerie et graduation du risque de vasospasm

Il a déja été démontré une corrélation directeecatisévérité d'une hémorragie sous
arachnoidienne sur le scanner initial et le risggigasospame. [2]

Le meilleur critere prédictif, est la quantité @dcalisation du saignement sur le scanner
initial. L'échelle la plus connue et la plus ugksest I'échelle de Fisher. [2]

La classification de Fisher:

-classe 1: Pas de sang visible.

-classe 2 : hémorragie sous arachnoidienne diffosel'épaisseur est inférieure a 1 mm.
—classe 3 : hémorragie sous arachnoidienne avéat cahguin de plus de 1 mm.

—classe 4 : hémorragie intraventriculaire ou inteeepchymateuse avec ou sans hémorragie
sous arachnoidienne.

Dans cette classification, il a été démontré uuesplus élevé de vasospasme symptomatique
dans les hémorragies sous arachnoidiennes graf® Ill

En 2001, une étude a cependant montré qu'une hagiintraventriculaire et un caillotage
dans les citernes étaient des facteurs de risgiép@mdants de vasospasme (OR 4,1 pour les
ventricules et 2,3 pour les citernes). Cette appga’est pas prise en compte dans la
classification initiale de Fisher. [55]

Plusieurs classifications ont été proposées psuita, en particulier en séparant hémorragie
sous arachnoidienne cysternale isolée et hémorsag®earachnoidienne cysternale associée a
une hémorragie intra-ventriculaire. [55]

2.3.2 Doppler
Les avantages de cette technique sont son coiatisshilité au lit du patient, sa non-

invasivité, et I'absence d'effet secondaire. [1a]Jdvklle est opérateur dépendant, et requiert
une bonne fenétre acoustique. [11]
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Les parametres étudiés sont :

-la direction du flux : positif si dirigé vers larste.

-la vitesse circulatoire (cm/s ou kHz) : vitessetaljgue (VS), vitesse moyenne (VM), vitesse
diastolique (VD).

-I'index de résistance (IR) qui reflete les résis¢éandu territoire d’aval.

Le doppler pulsé transcranien est le plus utileséties mobile mais il ne permet pas de voir
les vaisseaux.

L'échodoppler permet d'identifier les vaisseau@uster le tir doppler, mais il est plus
encombrant.

Les arteres cérébrales présentent au dopplercwsysgiolique aigu suivi d’'une décroissance
lente des vitesses laissant persister un flux ilapben fin de diastole.

Le vasospasme se traduit par une augmentationitésses circulatoires. Un seuil de vitesse
moyenne de 130 cm/s est est le plus usuellemeamtugtour parler de vasospasme.

Une graduation de l'intensité du vasospasme ertitonde la vitesse moyenne a été décrit :
[1]

-80 et < 120 cm/s : vasospasme discret.

-120 et < 200 cm/s : vasospasme modéreé.

-> 200 cm/s : vasospasme severe.

Si la sténose est élevée, le flux devient "démddaualést a dire monophasique. Il existe un
estompement des composantes rapides sur le tradéwient plus lisse jusqu'a ne présenter
plus qu'une ondulation de faible amplitude. [56]

Dans certains cas, des vitesses normales sonivées alors qu'il existe un vasospasme.
C'est le cas quand il existe une élévation dedagion intra cranienne alors la pression de
perfusion diminue ainsi que les vitesses circutati[56]

Le rapport vitesse systolique de I'artére cérébmadgenne—vitesse systolique de la

carotide interne extracranienne est un moyen pdile quantifier le vasospasme. Un rapport
supérieur a trois traduit un vasospasme et un rapppérieur a 6, un vasospasme severe. [1]
Ce rapport essaie de s'affranchir des variatior@rdelation générale des patients.

Les causes d’erreur dans le diagnostic de vasogpedmbral sont : [1]
» Faux diagnostic négatif :

vasospasme distal.

vasospasme severe du siphon carotidien.

hypertention artérielle chronique.

hypertention intracranienne.

» Faux diagnostic positif :

hypervolémie induite (diminution de ’hématocrite)

hyperhémie diffuse.

Malgré son acces facile, I'examen doppler restgfisant en situation de soins intensifs et
I'artériographie reste la référence en cas de gosptlinique de vasospasme.
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2.3.3 Artériographie : la technique de référence

Le vasospasme a été défini en 1951 sur des cra@giegraphiques. Il se traduit par une
réduction de la colonne de contraste localiséeastigxes principales. Cela ne préjuge pas de
I'apparition de signe clinique. Le vasospame angjagque est fréquent, 60% des patients
ont un vasospasme artériographique entre J3 ef1]123] [14]

L'angiographie conventionnelle reste la référermér pe diagnostic de vasospasme mais elle
est associée avec un risque d'ischémie de 1 al29&E[le permet surtout, aprés diagnostic de
vasospasme, un traitement endovasculaire dansne @mps.

Le vasospasme angiographique peut étre gradué: [11]
- absence de vasospasme
- vasospasme faible: rétrécissement de 0 a 25%
- vasospasme modére: rétrécissement de 25 a 50%
- vasospasme sévere: rétrécissement supérieur a 50%

Les diagnostics différentiels angiographiques s¢hjt

- I'nypoplasie d'un segment vasculaire.

- un effet de masse focal en relation avec un hémato

- un rétrécissement artériel diffus secondaire ahypertension
intracranienne.

- un mauvais remplissage artériel lié a la technajaegiographie.

Cependant I'artériographie reste un examen lourd/asif nécessitant au minimum une
sédation sous monitoring.
Les complications possibles liées au geste sonbreuses:
- complications au point de ponction: ischémie aidgiu@ membre par dissection ou
embole cholestérolique; hémorragie au point de fiamc
- Complication cérébrale liée au cathéter porteurCAambolique par décollement
d'une plague d'athérome; dissection d'une artéébiade; AVC embolique par la
formation d'un thrombus dans la lumiére internealéter;
Du fait de ces risques des techniques alternagivas diagnostiquer le vasospasme ont été
développé dont I'angioscanner et surtout le scasmeerfusion.

2.3.4 Place de 'angioscanner et du scanner despanfcérébrale

Son intérét dans le dépistage du vasospasme repobefait que I'ischémie cérébrale
retardée est précédée par une diminution de lagerf cérébrale. [12] Il est actuellement
utilisé de maniére courante.

Méme si I'angiographie est la technique de réfé&rgour I'étude morphologique de la
vascularisation cérébrale, elle ne permet pasdié&quantitative de la perfusion, ce que
permet le scanner. [12]

Une de ses limites reste cependant le vasospasine eli sévere, ou I'entrée artérielle ne peut
étre choisie de maniére fiable. Dans ces cagriagrpahie doit étre réalisée pour
diagnostiquer et initier le traitement.
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2.4 Traitement du vasospasme
2.4.1 Préventif
2.4.1.1 Triple H thérapie

Il s'agit de la mise en place d'une hypervoléniimealhypertension, et d'une hémaodilution.
Elle se base sur le principe qu'elle pourrait aemgger le débit sanguin cérébral et ainsi
diminuer le risque d'ischémie cérébrale retardée.

La pression de perfusion cérébrale (PPC) est @gfiai la différence entre la pression
d’entrée de la circulation cérébrale représentédéagaression artérielle moyenne et la
pression de sortie représentée par la pressiaciatrtienne (PIC). Le débit sanguin cérébral
est globalement proportionnel a la PPC.

La pression artérielle moyenne (PAM) est la prassifective de perfusion des organes. Elle
est calculée par la formule:

PAM = 1/3 pression systolique + 2/3 pression diaste

La PAM est également le produit du débit sanguimgaésistance vasculaire. Une baisse de
la PAM entraine donc une baisse proportionnelldéhit sanguin cérébral.

L'hypovolémie associée a une natriurese excessivieequente a la phase précoce d'une
hémorragie sous arachnoidienne. Elle peut favoesessospasme clinique. [4]

L'hypertension artérielle contrélée est I'élémenplls important une fois I'anévrisme traité.
[1]

La pression artérielle moyenne doit étre limité@ mmHg pour éviter la majoration de
'cedeme et la transformation hémorragique d'évéletisshémie.

L’exacerbation de 'cedeme cérébral et 'augmentadie la pression intracranienne sont des
complications potentielles, tout comme l'infarchémorragique dans le territoire ischémique
initial ou le risque de récidive hémorragique anEvrisme n’est pas sécurise. [57]

L’cedéme pulmonaire est également une complicatissiple. [1]

Ce traitement doit étre administré sous monitodagtinu approprié. Un contrdle biologique
rapproché de la glycémie et du ionogramme sanguiparticulier de la natrémie, est
recommande.

Le principe de I'hémodilution, en particulier landinution de I'nématocrite, repose sur la
diminution de la viscosité. Selon I'équation desBuille, si on diminue la viscosité, on
diminue la résistance et donc on augmente le déhbit I'hémodilution entraine aussi une
diminution des capacités d'apport sanguin auxdigsthémiques. L'hémodilution joue donc
sur ces 2 tableaux. [1]

2.4.1.2 Nimodipine

C'est un inhibiteur calcique de la famille des ditopyridines.

Liposoluble, elle traverse facilement la barrieéenlato-encéphalique. Son utilisation repose
sur le principe que la premiére étape du vasospastnee contraction des cellules
musculaires lisses des artéres cérébrales de gibees.
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Débutér en IV, elle doit étre continuée 3 semaines.

Il n'y a pas d'effet sur la mortalité globale, melis permet de diminuer les déficits
neurologiques séveres et la mortalité secondakeléficits ischémiques retardés. [3] [1]

Il n'y a pas eu d'effet secondaire décrit. [1]

Ce traitement est recommandé car il est efficage,ipvasif, et a un bon rapport
colt/efficacité.

2.4.1.3 Autre
2.4.1.3.1 Statine
Elles ont un effet sur le métabolisme du NO damslbthélium vasculaire, et certains ont
étudié leur efficacité dans la prévention du vaaespe, mais les études sont pour l'instant
contradictoires. [11] Il n'y a donc pas de recomdadion pour l'usage systématique.
2.3.1.3.2 Sulfate de Magnésium
Son utilisation est controversée. Ce traitemerg gur la dilatation vasculaire cérébrale, le
systeme du glutamate, et les canaux calciques. [1]
Les derniéres études randomisées, en double aveurtie placebo n'ont pas démontré
d’efficacité. [58]
2.4.2 Curatif
2.4.2.1 Triple H thérapie

Il a été démontré que l'utilisation de la triplehérapie aprés le diagnostic de vasospame est
bénéfique avec potentiellement une régressionyaeptemes. [1]

En 2003, une analyse de 4 études prospectives témore réduction du vasospasme
symptomatique (risque relatif 0,45 ; 95% IC 0,53,87) et de déces (risque relatif 0,68 ; 95%
IC 0,53 —0,87). [4]

En pratique courante, quand il existe une suspidiomue de vasospasme le traitement
meédical est intensifié et optimisé.

2.4.2.2 Traitement endovasculaire

Deux techniques sont utilisables : l'infusion irdréerielle de vasodilatateur et I'angioplastie.
Leur but consiste a lever le vasospasme avantdtiom d’une ischémie constituée.

2.4.2.2.1 Perfusion intra-artérielle de vasoditata

- A perfusion de nimodipine:
La premiere description de son utilisation a éppoatée des 1985.
Elle aurait non seulement un effet vasculaire, raagsi un effet neuroprotecteur.
La concentration cérébrale locale obtenue est loeguglus élevée que lors d’'une injection
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intraveineuse continue.

La dose administrée est généralement de I'ordézrdg sur 20 minutes sur chaque

vaisseau spasmé sans dépasser une dose totamegdd.d vitesse recommandée est de 0,1
mg par minute. La dilution se fait avec du sérumspdlogique volume a volume.

Au cours de la perfusion intra artérielle, il estigent nécessaire d’augmenter la dose de
catécholamines pour controler la pression artériell

Une étude en 2004 décrit une amélioration clinicjuez 76 % des patients, et une
améelioration radiologique pour 52 % des artériograp pratiquées. Les auteurs ne rapportent
pas d'effets secondaires délétéres.

Le taux de complications est tres faible.

- B perfusion intra-artérielle de papavérine:
La papavérine est un alcaloide de I'opium qui pdssén pouvoir vasodilatateur tres
important.
Sa demi-vie est courte, expliquant le caractérssttaire de son action.
Son action réside sur l'inhibition de I'AMP cycleat le blocage des canaux calciques, qui
entraine une levée de I'hypertonie musculaire. [1]
Elle doit étre diluée dans un sérum salé pour ékdtenicro cristallisation (en particulier en
présence de glucose). En pratique courante, laeotration utilisée est de 0,3%. [1]
La quantité perfusée par axe est de I'ordre den8A_e débit ne doit pas excéder 5 ml/min.
[1]
L'augmentation de calibre touche les vaisseauximaxx, intermédiaires et distaux, et
entraine une amélioration du temps de transit caréb
Le probleme de cette technique est son caracasitivire (60-90 minutes). [1]
L'infusion doit étre réalisée le plus proche pdssitu vaisseau spasmé pour que la
concentration de papavérine soit le plus élevéeraveau. [6]
Ce traitement doit étre réalisé le plus tét possitant que le vaisseau a la capacité de revenir
a un diametre normal. [6]
Les complications sont rares : [1] [6]
-mydriase transitoire, hémiparésie transitoire.
-crise comitiale.
-transformation hémorragique d’un infarctus céréprafond.
-troubles cardiorespiratoires.
-élévation brutale de la pression intracraniennepgqui faire courir un risque spécifique chez
les patients les plus graves.

- C perfusion de corotrope de nimodipine:
C'est un inhibiteur sélectif de 'AMP cyclique awa® action cardiaque et sur les fibres
musculaires lisses des vaisseaux. Son action astgde la papavérine. [59]
Il a un effet vasodiatateur et inotrope. [60]
Une étude en 2007 a montré son efficacité ave@auoréioration significative du diamétre
vasculaire apres traitement. [59]

2.4.2.2.2 Angioplastie percutanée

Les premiéres angioplasties ont été réalisées &h (& Zubkov.

La dilatation endovasculaire du vasospasme essééah I'aide d’'un ballonnet fixé a un
microcathéter, sous trés faible pression appliguéeuellement. De courtes inflations (5
secondes) sont réalisées.
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La dilatation de l'artére cérébrale antérieurgokst rarement réalisée du fait de la difficulté
d'acces.

La rupture artérielle en cours de dilatation estdanplication majeure, toujours
catastrophique, mais rare. [1]

D'autres complications exceptionnelles ont étéoepps : [1]

-thrombose sur dissection artérielle liée au guide.

-rupture de ballon, détachement de ballon.

-des complications hémorragiques peuvent se rereantupture d’anévrisme non traité ;
transformation hémorragique d’infarctus constitués.

Le taux de complications rapportées est de 'oddrd a 5 %. [1]
2.4.2.2.3 Techniques mixtes

L'association vasodilatateur et angioplastie esteat utilisée.
Les vasodilatateurs facilitent le geste et permetd&améliorer la circulation distale.

2.4.3 Indication du traitement endovasculaire

Chez le sujet conscient: [1]

- apparition d’'un déficit non attribuable a unerawgause.

- déficit réfractaire au traitement médical samhénie installée.

- vasospasme évident angiographiqguement dans calkskttion expliquant le déficit.

- aggravation des céphalées, discrete altératida censcience et de la fievre chez un patient
présentant des critéres angiographiques de spasme.

Chez le sujet inconscient, I'indication est pluiciie a poser : [1]

- modifications hémodynamiques, thermiques.

- criteres Doppler : vitesse moyenne supérieurglecin/s, augmentation de la vitesse de plus
de 50 cm/s en 24 heures.

- vasospasme évident angiographiquement.

- absence d’infarctus constitué au scanner, ardiffé@er d’'une hypodensité de souffrance
ichémique.

Si ce traitement est réalisé dans les 2 heuré¢ayied'évolution clinique favorable atteint
70%.

Les recommandations Américaines de prévention dasgasme : [8]

-la nimodipine (inhibiteur calcique) est recommandgédraitement oral.

-Triple H therapie.

-angioplastie ou infusion intra-artérielle de vasatdieur en fonction de I'évolution clinique.
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2.5 Perfusion cérébrale
2.5.1 généralités

L'imagerie de la perfusion cérébrale est une agprate la microcirculation, et se base sur
I'étude de I'écoulement sanguin dans les cap#ldissulaires et sur les échanges entre le sang
et I'espace extravasculaire. [15]

Les modifications fonctionnelles, c'est a dire ldx Sanguin, sont plus précoces que les
modifications morphologiques du tissu et permeiune approche diagnostic fonctionnelle.

La microcirculation concerne tous les vaisseaux todiametre est inférieur a 200 um. [15]

D'un point de vue définition, le terme de "perfusganguine” fait référence au passage
sanguin a travers les capillaires d'un tissu, alaesla "perméabilité capillaire” désigne le
passage a travers la paroi capillaire d'un comguosénsuite diffuse dans l'espace
extravasculaire. [15]

Dans le cadre de la perfusion cérébrale, la pa®icdpillaires cérébraux est quasi
imperméable a de nombreuses substances (donblsifsrde contraste iodés et gadolinés),
par la barriere hémato-encéphalique. [15]

2.5.2 Parametres physiologiques de la perfusiguiri 2)
La microcirculation concerne tous les vaisseaux tiodiametre est inférieur a 200 um. [15]
Dans un volume de tissu, on définit un volume sangapillaire et un volume comprenant le
secteur cellulaire et interstitiel. Ce volume dsti comprend en théorie un seul réseau
capillaire avec une entrée artérielle et une sgdipeuse par laquelle ressort autant de sang

qgu'il en est rentré.

Dans le cadre de l'imagerie en coupe, I'étude mas@ulaire se fait dans un voxel, les
parametres sont donc exprimés par unité de voleissi.

P

Vb (%)
(ml/min/100ml) 2

IN

PxS
(ml/min/100m1)

Figure 2: modélisation de la microcirculation d&pCuenod et al. [15]

L’objectif principal est de quantifier la perfusioni est définie par le débit sanguin cérébral
(CBF pour cerebal blood flow). Il correspond auitiéanguin entrant et sortant d'un volume
de tissu. Dans le cadre d'un tissu, cela correspamd"débit par volume de tissu", donc
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exprimé en volume de sang par unité de temps pr d& volume de tissu. Il es t exprimé en
ml de sang /min/100 ml de tissu. [15]

Pour la perfusion cérébrale, les valeurs normaestse autour de 80 ml/min/100ml pour la
substance grise et 20ml/min/100ml pour la substatereche. [12]
La quantification du volume sanguin cérébral egraghée a d’aide d’autres parametres plus
accessibles aux mesures directes, voici quelquestibds :
» Le volume sanguin cérébral (CBV pour cerebral bleokdme) [15]. Il
correspond au volume du sang capillaire contens da certain volume de
tissu. Il est exprimé en mL de sang/100 mL de tmsen %. Pour la perfusion
cérébrale, les valeurs normales sont 5-6 ml/0Omat fgosubstance grise et 2-3
mIl/00ml pour la substance blanche. [12]

* Le temps de transit moyen intracapillaire (MTT pouddle transit time). |l
correspond au temps moyen que met le sang poarsex le réseau capillaire. I
est exprimé en seconde. Pour la perfusion cérétiaal@leur normale est 4-5
secondes. [12]

* Le temps au pic (TTP pour time to peak). C'estihegs pour atteindre le pic de
concentration maximum. Il est exprimé en seconde.

La connaissance d'un des parametres permet ld dalowautre. [15]
Le MTT est le rapport entre le volume sanguin (msmatique) dans un tissu et le débit de
perfusion sanguin dans ce tissu. [15]

MTT =vs/Ft

Vs : volume sanguin tissulaire
Ft : débit sanguin tissulaire

soit, dans le cadre de la circulation cérébrale:
TTM = CBV / CBF
2.5.3 Théorie de la perfusion
2.5.3.1 produit de contraste

Dans le cadre de la perfusion cérébrale, les agententraste couramment utilisés en
scanner et en IRM ne passent pas la barriére héanatgphalique quand elle est intacte, donc
le passage dans l'interstitium pour ces agentsnleaste dans le cerveau normal est nul.

Les deux agents de contraste les plus utilisés sont
* lode pour le scanner: a tout instant il existe épa@ivalence entre les valeurs de
rehaussement d'un voxel et la concentration deastetde ce voxel car
I'atténuation mesurée par scanner (en Unité Hoeld¥fest directement
proportionnelle & la concentration en iode. [158 beesures sont donc fiables et
reproductibles. Cela permet également de réaliseaquisition de perfusion
méme si le patient a déja été injecté.
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» Gadolinium pour IRM: la quantification est plusfdifile car le signal recueilli est
non proportionnel a la quantité de contraste. Dmbreux phénomenes influencent
le signal: la relaxation T1, les relaxations TA2t, les effets d'entrée de coupe...
[15]

La détermination de la perfusion cérébrale en smaest basée sur la relation entre le
réhaussement artériel, tissulaire et veineux. [19]

Dans le cadre du vasospasme, il n'y a pas de madsggoduit de contraste dans
I'interstitium. On considere que la barriére hératoéphalique est initialement intacte. Le
modele est donc simplifié avec un traceur considrétement non diffusible.

2.5.3.2 principe du premier passage

La méthode la plus utilisée pour étudier la miamdation consiste a analyser la cinétique de
passage d'un agent de contraste a travers und@®s injection d'un bolus par voie
intraveineuse. [15]

Le principe consiste a injecter un agent de comnasndant l'acquisistion répétée d'images
sur un méme niveau de coupe et de receulillir l&ticjoe de réhaussement au niveau des
tissus (en scanner par la densité). On peut aiaxit pour chaque voxel une courbe de
réhaussement local en fonction du temps. (figufé5)

La cinétique temporelle de rehaussement est liéasemble des éléments affectant la
perfusion cérébrale cité dans le chapitre 2.5e¢hqtdlus a la technique d’imagerie utilisée:
[15]
- au regime circulatoire local.
- au mode d'injection (vitesse d'injection, idéaletestantanée, dose,
concentration du produit de contraste)
- au type d'agent de contraste.
- de la proximité du lieu d’injection (idéalement@ximité du parenchyme
céreébral)
- de larégularité du flux
- de la distribution diffuse du traceur dans le cortipgent vasculaire

Il est important d'avoir un une vitesse d'acquistissez rapide (inférieure a 3 secondes par
image) pour enregistrer cette courbe car le phénerast rapide. [15]
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Figure 3: courbe de réhaussement en fonction dpd€oourbe de densité en Unité
Hounsfield en fonction du temps en seconde). [TIR2}ITtemps de transit moyen, CBF: débit
cérébral, CBV: cerebral blood volume, TTP: timg@é&ak, UH: densité en Unité Hounsfield
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Dans le cadre de la perfusion cérébrale, on calpalrtir de la courbe: (figure 3) [12]

- L'aire sous la courbe nous donne le CBV.

- Le temps de passage du produit de contraste: MESum par la largeur de la
courbe a mi-hauteur.

- Le temps entre la départ de la serie et le pic mamxi du produit de contraste
donne le TTP.

- Le temps entre l'arrivée du contraste t=0 (AIHgqiic maximum est le Tmax.
[54]

2.5.3.3 modéle de convolution

La courbe de réhaussement tissulaire obtenue enecgu IRM) est en fait une convolution
entre la courbe de réhaussement tissulaire euldeal’entrée artérielle du produit de
contraste.

Pour obtenir la vraie courbe tissulaire, il estasSaire de prendre en compte la fonction
artérielle (AIF) d’entrée puis de réaliser une addaution de la courbe obtenue par celle de
lAIF. [19]

Certains ont initialement critiquer cette technigae nous ne connaissons pas a priori les
caractéristiques tissulaires, mais plusieurs ap@®existent pour les déterminer a posteriori.
[20]

Il faut noter que dans le cas de lI'imagerie, panser par exemple, le volume d'un voxel est
plus grand que le volume tissulaire renfermantituzapillaire. Ce voxel comprendra donc en
pratique courante plusieurs réseaux capillaires gure leurs artérioles et veinules de
drainage. La courbe de réhaussement obtenue nd@®raas strictement et uniguement liée
aux capillaires.

De méme, il est impossible de choisir pour chagueshune entrée et une sortie propres
locales, on choisit donc une entrée et une soats despectivement une grosse artére et un
sinus veineux. [15]

2.5.3.4 Calcul du CBV
La courbe de réhaussement tissulaire est utilis@e galculer le CBV. [20]
Le produit de contraste reste dans le volume vaseWvasc.
On définit alors la fraction volumique vasculair¢1fo]
f =Vvasc/ (Vvasc + Vinter + V cell) = Vvasc / V
Vvasc: volume vasculaire
Vinter: volume de linterstitium

Vcell : volume cellulaire

La concentration de contraste dans le tissu, mequaéscanner, est plus petite que la
concentration vasculaire: [19]

Ctissu = f x Cvasc
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Ctissu : concentration de produit de contraste tahssu.

Cvasc : concentration de produit de contraste asscteur vasculaire.

Cart : concentration de produit de contraste dangrée artérielle.

Le principe de conservation de masse part du pengu'un volume de produit de contraste
qui rentre dans le tissu par lentrée artérielleégat au volume que contiendra ce tissu puis
qui en ressort par la sortie veineuse. Et celagtmmellemet au débit sanguin, soit CBF. [19]

En considérant ce principe de consevation de masse:
CBF xJ Cart(t)dt = CBF ¥ Cvasc(t)dt

On en déduit:

f = [ Ctissu(t)dt § Cart(t)dt

Il faut maintenant prendre en compte l'atténuaties rayons X par le tissu cérébral (autour
du produit de contraste) et I'hématocrite différemtre I'entrée artérielle prise en compte et la
réelle artériolle afférente, soit respectivement GH. [19]

On en déduit: [19]
CBV = (CH / p) x (| Ctissu(t)dt § Cart(t)dt)

La concentration tissulaire et artérielle en prodeicontraste peut étre calculée a partir de
I'atténuation due au produit de contraste. Enguiatila variation d'atténuation due a
I'injection de produit de contraste iodée, estadé pour calculer CBV: [19]

CBV = (AHUtissu /AHUart) x Vvoxel x N

AHULtissu: variation d'aténuation mesurée dans $ei tis
AHUart: variation d'aténuation mesurée dans l'erdrégielle.
Vvoxel: volume du voxel.

N: nombre de voxel dans 100 ml de tissu.

CBYV est donc exprimé en ml pour 100 ml de tissu.
2.5.3.5 modéles de calcul de CBF et TTM

Si on considere un bolus de produit de contrastediftusible injecté a t=0 dans le vaisseau
afférent d'un volume tissulaire d'intérét \oi, teérentes mollécules de ce traceur traversent
le Voi par différents chemins, et leur TTM a alarse distribution caractéristique du flux et
des caractéristiques tissulaires. [20]

Il existe 2 grands modeles de calcul de CBF et Td@&tonvolution et non-déconvolution.

[19]

Les techniques de déconvolution sont plus compéiget demandent plus de temps de calcul
alors que les techniques de non-déconvolution sertvaur plusieurs approximations. [19]

Le modele de déconvolution est le plus utilisé@nseer de perfusion cérébrale. [19] Nous
aborderons donc que les techniques de déconvalution
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Dans le cadre de notre étude, les logiciels usilde® General electric et Olea medical utilisent
tous 2 une méthode de déconvolution non paramétriguplus utilisée, c'est a dire la SVD
(singular value decomposition) que nous décrirarsde chapitre 2.5.3.5.3.2. De plus, a titre
expérimental le logiciel d'Olea medical permet deisir un autre mothe de déconvolution
mais ceci n'est pas intégré dans leur logiciebdéme.

2.5.3.5.1 Modeéle de déconvolution

Pour calculer le débit de passage du produit deaste a travers un tissu, il faut connaitre la
structure de ce tissu a travers la fonction rédlielu€est a dire comment le produit de
contraste est retenu dans le tissu. [20]
Si I'on prend un bolus de produit de contrastestramjecté dans un tissu voxel, on peut
calculer la concentration de ce traceur dansde (&issu a partir de 2 fonctions: [19]
R(t) : fonction résiduelle : une fraction du tracest encore présente dans le voxel
au temps t suivant un bolus considéré instantarnié 8., R(t) = 1.
- AIF, Cart(t) : concentration du traceur dans lss@au afférent au voxel & un temps
t.

Pour calculer le CBF, il faut calculer les courbdesehaussement de I'entrée artérielle et du
tissu.

A noter que, en pratique, la vrai entrée artérigst pas mesurable et que I'on considere AlF
dans une artére de plus gros calibre. [19]

La courbe de réhaussement tissulaire observégest la fois aux caractéristiques du tissu
mais aussi aux effets de I'AIF. Il faut donc safithir des effets de I'entrée artérielle AlIF pour
étudier les propriétés tissulaires. On utilise pgajrun modele mathématique de

déconvolution pour obtenir R(t), qui ne reflete dpgcaractéristiques circulatoires du tissu.
[19]

R(t) présente une croissance brutale (voire ingtei®), une phase de plateau (temps de transit
minimal) puis une décroissance vers la ligne de.Haf] (figure 4)
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Figure 4 R(t) fonction résiduelle tissulaire endton du temps d'apres KONSTAS et al [19]

La courbe de distribution de R(t) (figure 4) comqateine augmentation brutale puis une
phase de plateau suivie d'une décroissance jusdigae de base. [21] La phase de plateau
correspond a la durée pendant laquelle le produitothtraste reste dans le réseau capillaire.
Ensuite, le produit de contraste commence a quittegressivement le tissu. [21]

Ctissu(t) = p/CH x CBF x [AIT(tP R(t) ]

© : convolution
Ctissu et AlIF sont directment calculés a partitadeourbe de réhaussement obtenue avec le
scanner de perfusion.

De nombreuses méthodes existent pour "déconvote#te eéquation, et sont divisées en 2:
paramétriques et non- paramétriques.

2.5.3.5.2 déconvolution paramétrique

Elle est aussi appelée analytique. [20]
On part du principe que le lit capillaire est unnm@ompartiment homogene. [20]
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Une courbe de R(t) est définie a priori. Cela ingpdss caractéristiques du tissu alors qu'il est
difficile de les connaitre a priori. [19]

Le corolaire est que quand la courbe réelle deration résiduelle R(t) est différente de la
courbe fixée a priori, des erreurs apparaissent.

Une courbe exponentielle a souvent été proposéeRiou [20]

Du fait de cette approximation, les méthodes demlaution paramétrique sont moins
utilisées. [19]

2.5.3.5.3 déconvolution non paramétrique
La déconvolution peut étre limitée par des osailfet non physiologiques, apellées bruits.
[Llagljéconvolution non paramétrique est divisée priripales techniques qui different dans
leur approche du bruit. [19] [20]

2.5.3.5.3.1 approche de la transformée de Fourier
Elle utilise le théoreme de la transformée de Feoufi9] [20]
Dans le théoreme de Fourier, la transformée deidérode la convolution de 2 fonctions
dépendantes du temps, est équivalente au prodlatidetransformées de Fourier respectives.
gr?]obtient:
R(t) = 1/CBF x F-1 {F [Ctissu(t)] / F [AIF(t)]}
F: transformée de Fourier
Cette méthode est plus sensible au bruit. [19]

2.5.3.5.3.2 approche algébrique
La plus utilisée est la "singular value decomposltj SVD. [19]
C'est une reformulation algébrique de la convolytgoit: [19]
At (AIF(tl) O

(AIF(t2) AIF(t1)

(..
(AIF(n1) AIF(tn-1)

.0 ) (R(tl)) Qtssu(tl))
.0 ) x (R(2)F (Ctissu(t2))
w0 ) (e ) (e )
. AIF(tl) (R(n)) (Ctissu(tn))

Ou t1, t2 ... tn sont des points régulierement @spdans le temps ou Ctissu et AlIF sont
mesurees.

SVD a montré les résultats les plus surs pour talI€BF. [19]

C'est la méthode utilisée par General electrica@edical et Philipps medical system.
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2.5.3.5.3.3 calcul du TTM
Enfin, quand CBV et CBF sont connus, en respedtatiéoreme TTM peut étre calculé: [19]
TTM =CBV / CBF
2.5.4 Préparation des données en imagerie avalysana

Il est nécessaire en pratique courante de préfesrelonnées brutes d'acquisition avant
analyse.

L'acquisition pouvant étre longue, le patient geauger lors de I'acquisition dynamique.
Ces mouvements peuvent étre volontaires, involegaiu physiologiques (respiration...).
Un processus de correction de mouvements est r@@epsur améliorer la qualité des
résultats.[15]

Pour limiter l'irradiation en scanner du fait dedaétition des images, les constances
d'acquisition sont faibles avec un rapport sigonalsuit bas. Il est donc nécessaire d'utiliser
des techniques de filtrage pour améliorer le rapgignal sur bruit.[15]

La conversion du signal en concentration est ingmbet pour I'analyse quantitative a partir
des courbes de réhaussment. Il faut pouvoir dammeequivalence entre la valeur de
réhaussement dans un voxel et la concentratioemtag contraste présent dans ce voxel.
Cela est simple en scanner car la densité mesarédtpnuation (en Unité Hounsfield) est
proportionnelle a la concentration d'iode. [15]][19

2.5.5 Analyse des données [15]

L'analyse des courbes de réhaussement tissuldiaé généralement sur des régions d'intérét
(ROI) mais peut aussi se faire sur des groupe®xiel & cinétique similaire (clusters) voire
voxel par voxel.

L'anlyse par ROI a I'avantage d'augmenter le rdgggnal sur bruit.

L'analyse voxel par voxel permet de tenir comptideomogénéités locales. Elle consiste
dans le calcul informatique de cartes paramétrignesouleur (une image par parametre).

Elle peut se faire de maniére quantitative ou tatale.

L'analyse qualitative consiste a interpréter viemeént les images acquises ou les cartes
paramétriques calculées pour les différents par@néCBF, CBV, TTM, TTP).

L'analyse quantitative consiste a interpréter emées quantitatives calculées a partir des
courbes de réhaussement, en général dans dessrégiaarét.

L'analyse du résutat d'un scanner de perfusionvagigr significativement en fonction: [16]
- Des parametres d'acquisiton: tube (voltage, ampgragsolution temporelle.
- Reconstruction: définition de I'entrée artérieliede la sortie veineuse, détermination
du départ du bolus de produit de contraste, cheikatborithme de déconvolution.

2.5.6 Post traitement

Il faut définir un axe de symétrie pour une analysparative controlatérale.
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Il faut aussi définir une fonction d'entrée artéei€AlF: arterial input fonction) dans une
petite artere et une fonction de sortie veineuse.

Dans la pathologie cérébrale, I'entrée artériedteseuvent définie dans une artere cérébrale
antérieure et la sortie veineuse dans le sinustlatigal supérieur.

Les critéeres de réussite de choix de ces foncsons (figure 4)
* une courbe artérielle qui précéde la courbe vemeus
* une densité dans la veine supérieure a la derwite Grtére.
e unretour a la ligne de base.

Artery and VYein Activity

. il i
T

11915

s

0.00 965 1930 3861 48 2%
Time (s)
Figure 5: courbe de réhaussement dans les fonatlengée artérielle et de sortie veineuse.

2.5.6.1 post-traitement General electric

Avec le logiciel CT perfusion 4D de General elagtii faut dans un premier temps charger
les données brutes de la perfusion.

Ensuite le logiciel choisit automatiquement uneé@ntrtérielle et une sortie veineuse.

Il est recommandé de changer ces 2 données. ill deffnettre un ROI dans la sortie veineuse
choisie (le sinus veineux longitudinal supérietmire dans I'entrée artérielle choisie (le plus
souvent l'artere cérébral antérieur). Ensuitedéclel prend en compte le voxel avec le
réhaussement le plus élevé dans chaque ROI. Lesesode réhaussements sont
automatiguement données.

L'axe de symétrie est mise en place par I'utiligate

Enfin les cartes paramétriques sont calculées peahpositionner des ROI avec leurs
symeétriques pour extraire les valeurs quantitatives

2.5.6.2 post-traitement Olea medical

Avec le logiciel Olea spher d'Olea medical, uns fes données brutes chargées, le logiciel
choisit une entrée artérielle et une sortie veiaeus peuvent étre modifiées par l'utilisateur.
L'axe de symétrie est automatiquement mise en pfaie nécessite souvent des corrections.
Les cartes paramétriques sont calculées et leargajiantitatives peuvent étre extraites par
des ROls.
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2.6 Revue de littérature

Plusieurs études ont évalué les performances dunscde perfusion dans I'étude du
vasospasme.

2.6.1 Comparaison des différentes techniques dmdgtic du vasospasme

Une revue de la littérature ou état de 'art d&te en 208 par Wintermark, elle permet de
comparer les différentes analyses de la perfusaoinpagerie [22]. Ci-dessous un tableau
résumant les points qui nous semble important aalsoix du scanner de perfusion. (tableau
1)

Le scanner de perfusion cérébrale est non indadsifadiation est de 1,6 & 2 mSv (si réalisé
seul contre 2,5 mSv pour un scanner non injectg.$b0] Il faut une voie veineuse de bon
calibre (>22G).

La couverture de lI'encéphale dépend du protocatsdisition. En général, elle dépend de la
largeur de couverture des barrettes d'acquisiti@xiste un mode « jog » qui permet d'élargir
la zone de couverture en faisant des allers regurka zone explorée. Le probleme de la
couverture reste l'irradiation car la méme zonerexdiée a plusieurs reprises. C'est pour ¢a
gue dans le vasospasme la plupart des étudesrdtiiéiage sus tentoriel, au dessus des
orbites pour éviter les cristallins et le risquecdearacte radio-induite.

Il permet en théorie d’obtenir des valeurs quativiégs (CBF, CBV, TTM). [52]

Le scanner a surtout comme avantage, pour cettdgiam difficile & mobiliser, d’avoir un
acces tres facile sur les plateaux techniquesquisition est relativement rapide, et il y a peu
de contre-indication. [29]

L'IRM de perfusion est basée sur la mesure du T@uol2* apres le premier passage d'un
traceur exogene. Elle utilise des séquences ytides (echo planar...). [53] L'ensemble de
I'encéphale est exploré. Elle donne les valeurBTdé, TTP, CBV, CBF, qui sont plus

relatives. Son acces est cependant généralemens hacge que le scanner. Elle est possible
chez I'enfant et non irradiante. [22]

Elle apport par contre plus de précision au niwegilésions parenchymateuses déja établies.

Le doppler trans cranien est non invasif, non iemat Il a l'avantage de pouvoir étre réalisée
au lit du patient. Il peut étre répété facilemdm!a pas pas d'effet secondaire. Il calcul le
BFV (Blood Flow Volume) qui est corrélé aux CBF ddihémisphére correspondant. Mais il
n‘analyse principalement que l'artere cérébraleemog et que les segments vasculaires
proximaux. [22]

Le doppler couleur permet de localiser les vaisseaul'identifier les artéres en analysant le
sens du flux. En fonction de si le flux vient veasonde ou la fuit, on peut en déduire le
vaisseau visible.[56]

Par la fenétre temporale sont visibles les segnpemsipaux des arteres cérébrales
antérieures et moyennes. L'artére communicanteiemté est trop petite pour étre analysée.
Il est en revanche possible de voir les premiggmsaits des arteres cérébrales postérieures.
[56]

Par la fenétre occipitale, les arteres vertébrtigmrfois le début du tronc basislaire sont
visibles. Il est méme parfois possible de voirddasres cérébelleuses postéro-inférieures. [56]
Un classique faux positif reste I'hypertensionaatanienne ou l'augmentarton de la PIC
entraine une diminution de la pression de perfustates vitesses circulatoires.
L'augmentation de la PIC entraine une diminutiop d&esses diastoliques et une
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augmentation de l'indice de résistance. Lorsgunéite de résistance est inférieur a 0,5
I'évolution des vitesses reflete de maniere sadmfide celle du vasospasme. Lorsque l'indice
de résistance est supérieur a 0,6, les vitessesmelus le reflet du diamétre sylvien. [56]

Les caractéristiques des différentes prinicipatelriiques sont résumés dans le tableau 1
d'apres Wintermark et al. [22]

technique dimagene de perision
TEP Scamer fomographie au Xenon — Scamerdeperision — |RMde perusion~~~ |RM avec"spin abeling” - Doppler s cranin

fisable au 0N 0N non 0N non il
podutde conaste |10, C 1502,H2.1502 Xenonstable gaz)  [produtde contiasteodé chélte e Cadolium  non {contiaste endogene) on
Inadiaton 05-2mSy 39-10mSv 2-3mSy 0N non 0N
Quéedacqusiion ~~ B-10min 10min Dsee L1in - 10min 10-20min
DAlamEqes CBY, CBF, CBF CBF, CBV, MTT,TIP,  (CBF, CBV,TT, TP, CBF BV, vl
eSS étabolsme duglcose Carte e peméabilie  cae de peméabilté
reproducioi b 00 12.00% 10-15% 10-15% 10.00% 5000
Uil enurgerce 0N U il 0l il 0l

tableau 1: résumé des différentes techniques d&wah de I'hémodynamique cérébrale
d'apres Wintermark et al [22]

2.6.2 perfusion cérébrale aprés hémorragie soghravadienne

L’étude de la perfusion cérébrale est une étudevahde la sténose, une sténose est
hémodynamiquement significative lorsqu’elle esté&igur a 70% et les retentissements sur le
parenchyme peuvent apparaitre a des % de sténasangortants. A des % plus élevés, il
existe une augmentation de la vitesse diastoligie disparition de I'onde de reflux voire une
démodulation. De plus il s'y ajoute des turbulences

D’autres éléments influent sur le retentissemenagerfusion en dehors de la situation du
vasospame :

- 'anatomie du polygone de Willis

- la présence des anastomoses corticales

- lautorégulation spontanée du débit sanguin caidbf 2,2,1,3 Physiopathologie et figure
1)

L'autorégulation cérébrale est souvent perturbéesame hémorragie sous arachnoidienne.
[11] Dans le cas d'une autorégulation dépassé@@clalation distale n'arrive pas a compenser
et a augmenter le CBF. [11] [17] Les autres fast@ouvant influencer l'ischémie sont
I'absence de collatérale, un vasospasme distarthres de petits calibres, et une agrégation
plaquettaire. [11]

La perfusion cérébrale diminue avec l'augmental®fa sévérité du vasospame. [11] [17]
Cependant, il est important de noter que tousdéemts avec un vasospasme sévere
n'‘évolueront pas vers une ischémie constituée.G&lgui amene a penser qu'un vasospasme
sévere seul n'est peut étre pas suffisant pouecang ischémie constituée et que d'autres
facteurs doivent probablement jouer un role. [11]
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Ceci est retrouvé sur une étude de 2006 de Kanazmawes patients étaient divisés en 2
groupes : vasospasme asymptomatique et vasosggampeomatique (groupe sous divisé en
infarcissement cérébral et absence d'infarcissea@eébral). Dans le groupe de vasospsasme
symptomatique, la diminution du CBF et I'augmentatiu TTM etaient significatives. [23]

Les patients avec un infarcissement cérébral avamdiminition significative du CBF et du
CBYV, et une augmentation significative du TTM emgaraison avec les patients sans
ischémie constituée. [23]

En 2001, Nabavi et son équipe retrouvait une ditionwsignificative du CBF chez les
patients avec un infarcissement retardé en congmravec ceux avec une ischémie précoce
ou absente. [24]

L'augmentation du CBYV était significative chez pegients avec une ischémie a un stade
précoce en comparaison avec ceux avec une isclaénsiade tardif. Ceci en rapport avec
l'autorégulation cérébrale. Le CBF était alors @eéra la présence et a la sévérité du
vasospasme ainsi qu'a la prédiction de la morbifitg

Méme si le CBF semble étre diminué chez les patianéc un vasospasme, il est variable
dans I'évolution du vasospasme. [12] Le CBF dimianec une diminution maximum de 20%
entre J4 et J6. [23]
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figure 6: évolution en fonction du temps de CBF\MC8& MTT aprés une hémoragie sous
arachnoidienne d'aprées Sanelli et al [24] (Le C8Eaicul a partir du CBV et du MTT:
CBF =CBV/MTT)

2.6.3 Efficacité diagnostic du scanner

La perfusion cérébrale étant affectée par plusiiaateurs en situation d’hémorragie sous-
arachnoidienne, I'interprétation seule du scanegratfusion reste facteur dépendant de la
PAM, de I'HTIC et des perturbations locales duEsémorragie.

Plusieurs études ont testé I'efficacité du scadegrerfusion seul ou associé a un
angioscanner.
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En 2011, I'équipe de Sanelli retrouvait une préaisie 93 % pour CBF, de 72 % pour CBV,
et de 88 % pour TTM. Mais il n'était pas mis erdévice de différence significative entre
TTM et CBF.

Les valeurs seulils retrouvaient étaient : CBF n?3.00g/min (Se : 90% Sp : 68%) ; TTM :
5,5 sec (Se 73%, Sp 79%). [25]

lls retrouvaient également une inadéquation eesedgions pathologiques sur le scanner,
I'artere spasmée sur l'angiographie conventioneelies symptomes. [25]

En 2006, I'équipe de Wintermark retrouvait pourdiascanner seul dans le diagnostic de la
localisation et de la sévérité du vasospasme urstsite de 64% et une spécificité de 96%.
[26]

L'association de l'angioscanner et du TTM (valewils de 6,4 sec) etait la plus précise pour
le diagnostic du vasospame (93%). Le TTM seul &agitus sensible (VPN: 98,7%). Le CBF
(< 39,3) était le plus précis pour prédire la néitégl'un traitement endovasculaire (94,8%).
[26]

Du fait de la forte sensibilité du TTM et de la sifiéité de I'angioscanner, I'équipe proposait
de trier les patients grace au TTM puis de valideliagnostic avec I'angioscanner. Avec ce
schéma, il était retrouvé une précision de 93%,semsibilité de 72,4%, une spécificité de
98%, une VPN de 93,6%, et une VPP de 89,9%. [26]

En 2007, pour I'équipe de Binaghi, I'allongement siet TTM pourrait étre lié a un
vasospasme modeéré et la dimintuion du CBV et du €BR vasospasme sévere. [27]
Les valeurs retrouvées étaient: [27]
pour le diagnostic avec I'angioscanner : pour A2t Se 100%, Sp 100%, precision 100%.
pour le siphon datien : Sp 45% Se 100% précision
85%.
pour définir le degré de sévérité avec l'angioseann
SEB Sp 97% précision 95% pour le non a modére.
Se 76% Sp 99% précision 97% pour le sévere.
Pour définir le degré de sévérité avec le scanagredfusion:
SR Sp 100% précision 38% pour le non a modéré.
Se 90% Sp 100% précision 92% pour le sévere.

En 2010, I'équipe du Dr Lefournier recherchait kellaur parametre pour diagnostiquer le
vasospasme dans une étude incluant 65 patienis. [12

Dans cette étude, plus de 60% des vasospasmesinicle territoire antérieur. [12]

Le TTM était le meilleur parametre pour prédirezdsospasme sévere avec une précision de
78 a 100% selon l'artere considérée. Mais il 'gts retrouvait de valeur seuil absolue. [12]
Le TTM dans les territoires avec vasospasme a@ait23% a 217%. Une augmentation du
TTM de plus de 20% de la valeur controle, étaitongtait comme un signe de vasospasme
évolutif, alors qu'une augmentation de 47% étéé & une ischémie constituée. [12]

Le CBF et le CBV n'étaient pas discriminant poudieggnostic de vasospasme. [12]

L'étude retrouvait également une atteinte desa@as jonctionnels en cas de vasospasme
diffus.

En revanche, cette étude ne retrouait pas de roatiifn significative sur le scanner de
perfusion dans les vasospasme angiographiquegimfea 50%. [12]

Ces données sont résumeés dans le tableau 2.
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Tableau 2: résumé des études

Sanelli et al Binaghi et al 2007| Lefournier et al Wintermark et al
2011 2010 2006
objectif Trouver un seuilEtude de Trouver le Evaluer l'utilité de
de parameétre del'association du | meilleur parametrel'association du
PCT pour le PCT et de sur un scanner de PCT avec
diagnostic de |l'angioscanner perfusion pour I'angioscanner dans
vasospasme [(CTA). prédire le le diagnostic de
apres HSA. vasospasme. vasospasme.
Prospectif. Prospectif. Rétrospectif. Rétrospectif.
Nombre de |97 patients dont27 patients avec |65 patients 27 patients
patients 40 vasospasmes/asospasme 37 vasospasmes |11 vasospasmes
inclus
résultats Précision : Dépistage CTA: MTT est le L'étude qualitative
CBF 93% A2 et M2 : meilleur parameétredu CTA associé
CBV 72 % Se 100%, pour prédire le  |avec le MTT du
MTT 88 % Sp 100%, vasospasme severeCT (valeur seuil:
Valeurs seuils : | précision 100%. |(précision de 78 & 6,4 sec) est la plus
CBF : 35 Siphon carotidien ;100% selon précise pour le
ml/100g/min | Sp 45% l'artére) diagnostic du
(Se: 90% Se 100% vasospame (93%).
Sp: 68%) précision 85%. Pas de valeur seull
MTT : 5,5 sec absolue. TTM seul: le plus
(Se: 73%, Degré de sévérité sensible
Sp: 79%). avec CTA : Une augmentation(VPN: 98,7%).
- pour le non a du MTT de 20%
Pas de modeéré du controlatéral esCBF < 39,3 : le
différence Se 87% un signe de plus précis pour
significative Sp 97% vasospasme I'initiation du
entre MTT et | précision 95% évolutif traitement
CBF endovasculaire
- pour le sévére | Une augmentation(94,8%).

Se 76%
Sp 99%
précision 97%

Degré de séveérité
avec PCT :

- pour le non a
modeére :

Se 20%

Sp 100%
précision 38%
-pour le sévere :
Se 90%

Sp 100%
précision 92%

du MTT de 47%

du controlatéral est

un signe
d'ischémie
constituée

U7
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Dans la méta analyse de 2010 de Greenberg ekalfuties répondaient aux criteres
d'inclusion. [9]

Les études prises en compte pour I'évaluation darngr de perfusion dans le vasospasme
incluaient entre 14 et 27 patients pour une moyel@n21,3. [9]

Le vasospasme était défini sur le scanner de perfgsr une augmentation du MTT et une
diminution du CBF, sans qu'un seuil standard niedsini, d'ou une inhomogénéité des
études. [9]

L'angioscanner pour la détection du vasospasmeé @avaisensibilité allant de 63 a 98% et
une spécificité allant de 90 a 98%. Aprés éetudissitpue, la sensibilté globale était de 79,6%
(95% ClI, 74,9% - 83,8%) et la spécificité de 93,0%% CI,91,7% - 94,3%). [9]

Le scanner de perfusion pour la détection du vaswsp avait une sensibilité allant de 58 a
95,1% et une spécificité allant de 86 a 100%. Aptade statistique, la sensibilité était de
74,1% (95% Cl, 58,7% - 86,2%), la spécificité ded98 (95% ClI, 79,6% - 98,7%). [9]

Dans cette méta-analyse, les potentiels biaislissfriiquemment retrouvés sont : [9]
I'interprétation de I'artériographie en connaissaes résultats du scanner. (7/10
études)

Le délai entre l'artériographie et le scanner.q@&tldes)
I'interprétation du scanner en connaissance defatssde I'artériographie. (6/10
études)

2.6.4 Justification des seuils utilisés.

Les valeurs quantitatives sont connues pour éniabla entre différents protocoles et
logiciels de reconstruction. Afin d'étre reprodblgi des seuils ont été recherchés.

Il a été retrouveé dans plusieurs études une ralaligs forte entre I'apparition d'un
vasospasme et I'allongement du TTM.

Plusieurs valeurs seuils de TTM sont décrites tiahtérature avec des performances
diagnostiques variables.

D'une maniére générale, il était recommandé datiline valeur comparative plutot
gu'absolue. Un rapport du TTM coté pathologiquessim supérieur a 120% était proposé
pour le diagnostic, au détriment d'une spécifialidissée. Un rapport supérieur a 147% était
relié a un vasospasme avec infarcissement. [12] [23

Ces seuils sont retrouveés et utilisés dans plusiauinlications utilisant les logiciels de
Philipps medical system et de General electric.

L'étude quantitative du vasospasme doit se faateodd sur le TTM puis le CBF et le CBV
doivent étre regardés ensemble. [23]

Du fait du manque de spécificité du TTM seul, tliegéressant de réaliser un angioscanner en
plus. [12]

L'étude de 2008 de Laslo, sur modele animale,egr@ussi une relation entre une
augmentation du TTM et le developpement d'un vasiap modéré a sévere. Cette étude
retrouvait aussi une corrélation avec le diameaisculaire et I'état neurologique. [13]

45



2.6.5 justification de la réalisation du scannepddusion

Les études basées sur le vasospasme symptomatiauos @nt un schéma avec un scanner
de perfusion au moment du diagnostic ou au nadirsdue de vasospasme soit le huitieme
jour aprés I'hémorragie. [29] [9]

Pour les patients symptomatiques, un délai entsedaner de perfusion et l'artériographie
conventionnelle de 12h est souvent retrouvé. Ca éé&nt considéré comme optimal pour
étre relativement certain que le vasospasme n'aymse. [9]

2.6.6 probleme de l'irradiation

Le scanner a aussi ses désavantages dont le pfinegpe l'irradiation focalisée due au mode
ciné d'acquisition. Des effets secondaires telsmétythéme, ou une alopécie temporaire ont
éte décrits. [29]

Les constances (kVp et mAs) sont diminuées pocadisition de perfusion afin de diminuer
la dose. L'étude du Dr Lefournier retrouvait unseadentre 2,0 et 3,0 mSv. [12]

2.6.7 problématique logiciel

Malgré le caractére quantitatif du scanner de gefy il existe des différences dans l'analyse.
[16]

Ces variations sont en autre dues aux paramegeguiition du scanner (Voltage, mA),
résolution spatiale. [16] Mais également aux c@éristiques de reconstruction sur logiciel
comme le choix de I'entrée artérielle, de la sati@euse, algorithme de reconstruction. [16]

L'étude de Kudo, réalisée en 2010, étudiait |demihces entre differents logiciels de
reconstruction de la perfusion. Ces logiciels sdifit des méthodes de déconvolution parfois
différentes. [16]

Il était retrouvé une variation significative entes zones de CBF et TTM anormaux. [16]
Méme si les valeurs semi-quantitatives telles guatio avec la région controlatérale
symétrique sont considérées comme plus reprodestdar paliant aux variations des valeurs
absolues entre logiciel, cette étude retrouvaibtmg des différences pour CBF et TTM avec
les ratios. [16]

L'utilisation de logiciel difféerent, méme si l'algihme de déconvolution utilisé semble le
méme, entraine des résultats différents. [14] Labcte I'entrée artérielle dans la
reconstruction augmente cette variablité. [14]

2.6.8 définition de l'ischémie cérébrale retardée

La référence utilisée pour le diagnostic d'ischérgiebrale retardée est définie selon 2
méthodes: [29]

- infarcissement cérébral retrouvé sur un scannemneudRM dans les 6 semaines
suivants I'némorragie. Cet infarcissement ne deastétre présent sur l'imagerie de
controle dans les 48h suivant le traitement déVaasme et ne doit pas étre attribuable
a une cause autre (chirurgie, traitement endovaiseusonde de derivation externe du
LCR, ou hématome intraparenchymateux).

Déficit neurologique permanent séquellaire diffémun déficit initial apres
I'hémorragie et non attribuable a une autre cause.
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2.6.9 effet de I'hydrocéphalie

Il a été démontré que I'hydrocéphalie, associ@¢TdC, souvent présente au décours d'une
hémorragie sous arachnoidienne, peut diminer eciuébral CBF par une augmentation de
la pression intracranienne méme chez les patiemsceents. [30]

Cependant cette diminution du CBF prédomine sundéggux gris centraux et la substance
blanche périventriculaire et semble épargner leegoDe plus le phénomene semble étre plus
local que global. [30]

Une étude rétrospective a étudié I'effet de lavdéon externe du LCR sur le vasospasme. Le
taux de vasospasme retrouvé est trois fois moidains le groupe avec dérivation externe du
LCR pour hydrocéphalie aigué. [33]

2.6.10 problématique du codt/efficacité

Une étude récente s'est attachée a étudier lentaqmid/efficacité du doppler transcranien
versus scanner (perfusion et angioscanner) datiadaostic précoce du vasospasme. [32]
Dans cette étude, la réalisation du protocole sragiait liée a une amélioration de I'état
clinique a la sortie, avec une amélioration deualitg¢ de vie en rapport avec une plus faible
morbidtié. [32]

Méme si le scanner a un codt de réalisation pkxeglet est associé a des traitements plus
chéres, il permet une économie a long terme surderdans la prévention des déficits et
handicaps dus a l'ischémie retardée. [32]

Dans cette étude, il y avait une amélioration é@t'clinique de sortie et un colt moindre
chez les patients symptomatiques et asymptomati¢{R@s
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3 Notre étude
3.1 justification et objectif de I'étude

Le vasospasme est une pathologie fréquente dassites d'une hémorragie sous
arachnoidienne sur rupture d'anévrisme intracramans les études le scanner de perfusion a
montré ses capacités dans le diagnostic de cdtielpgie.

Notre étude est une étude clinique locale donjdidld initial était d'acquérir une expérience
clinique sur le dépistage du vasospasme relatisdierature actuelle.

Le critere principal d'analyse est de définir l&eva diagnostique du scanner de perfusion
pour dépister le vasospasme en comparaison avécidgraphie qui est actuellement le gold
standard pour les patients symptomatiques, et mpamison a une IRM réalisée a distance
chez les patients asymptomatiques.

Le critére principal de jugement est donc la préseyu I'absence de vasospasme sur les
différentes techniques de I'étude.

Les données quantitatives du scanner de perfusi@omt pas les mémes en fonction du
logiciel de reconstruction (algorithmes de recarddton différents), le critere secondaire
d'analyse est de comparer la valeur diagnosticldgi@els de reconstruction : Olea sphere ®
d'Olea medical et du contructeur General Elec@it perf 4D®).

3.2 matériel et méthode
3.2.1 population étudiée
3.2.1.1 critéres d'inclusion
Les criteres d'inclusion définis a priori sont $esvants :
. age supérieur a 18 ans,

- hémorragie sous arachnoidienne non traumatique.

Les critéres d'exclusion sont les suivants :
- allergie grave au PDC documentée.
- insuffisance rénale (clairance inférieure a 30nmjmi
. grossesse.

3.2.1.2 caractéristiques des patients inclus
Les patients inclus ont été admis dans le seneddelirochirurgie du CHU de Limoges dans
les suites aigués d'une hémorragie sous arachnoélieon traumatique entre Juin 2013 et

Mai 2014; ayant bénificié d'une artériographietbéale thérapeutique de I'anévrisme.

N'ont été inclus et recensé: HSA non anévrysmata) édicale et HSA par rupture
d’anévrysme trop grave pour étre embolisée (nombre connu).
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3.2.2 protocole thérapeutique

La technique thérapeutique endovasculaire de lf@még était au choix de I'équipe de
Neuroradiologie interventionnelle et consistaitnacoiling simple ou sous remodeling.

Tous les patients ont recu un traitement de prémedu vasosapsme, controle de
I'nydrocéphalie et de la pression intra cranietmagement de la douleur et de la fievre, et
correction des troubles ioniques.

Un traitement préventif du vasospame sous surnedla@ontinue était systématiquement mis
en place et consistait a une "triple H thérapi€hgbdilution, hypertension, hémodilution)
avec un objectif de pression artérielle moyennkia gee 100 mmHg, associée a un traitement
par nimodipine débuté en intra-veineux puis per os.
Un traitement des autres complications était désiaé&cessaire, en particulier d'une
hydrocéphalie si présente par dérivation ventricellexterne apres discussion avec I'équipe
de Neurochirurgie.
Chez les patients symptomatiques, une artériogeagghiebrale était réalisée en urgence pour
diagnostic du vasospame. S'il était présent, utetn@nt vasodilatateur intra-artériel est
réalisé dans le territoire spasmé en lien avesyisgptémes.

3.2.3 modalité de suivi clinique et d'imagerie

3.2.3.1 suivi clinique

Les patients inclus étaient suivis en unité dessmitensifs pour suivi clinique conventionnel.
Les constantes tensionnelles et de pression irdrdaenne (si dérivation du LCR en place)

étaient controlées, en particulier au moment darsgiade perfusion.

Le score de Glasgow a I'admission et au suivi ae&i@uilli ainsi que toutes modifications de
symptomatologie.

Les comorbidités et les constantes biologiqueggalement été enregistrées.
3.2.3.2 suivi artériographique

Une artériographie diagnostique était réalisée amemt de la suspicion clinique du
vasospasme, aprées le scanner de perfusion, cheatiests symptomatiques.

Le délai entre le scanner et I'artériographie étéérieur a 24 heures.
3.2.3.3 suivi scannographique
Un scanner de perfusion était systématiquemerniséetez tous les patients inclus soit a titre

systématique entre J6 et J10 apres I'hnémorradigailsmoment de la suspicion clinique de
vasospasme chez les patients symtpomatiques.
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Deux patients ont eu 2 scanners de perfusion lerkgsuspicion clinique de vasospasme
apparaissait apres le scanner systématique.

Le scanner utilisé est un Optima CT 660, mis eniceren Juillet 2011, de General electric.

Le protocole de scanner comportait 3 temps:
Hélice sans injection sur I'ensemble de I'encéptialé kV et 250 mA)
Hélice de perfusion : premiere injection de 50 mipdoduit de contraste
(Omnipaque 350 ®) a 4 mi/sec suivie d'une injectder¥0 ml de sérum salé a 2,5
ml/s. L'acquisition couvre 4 cm des noyaux gristicerx (au dessus des orbites)
jusqu'au vertex. Les constantes sont de 80 m&0ahA. Elle consiste a 8 coupes
de 5 mm répétées en séquentiel toutes les secpaddant 60 secondes soit au total
480 coupes.
Hélice d'angioscanner (120 kV et 500 mA): secongkxtion de 50 ml de produit de
contraste a 4 ml/s suivie d'une injection de 4@ensérum salé a 3,5 ml/s. Cette
acquisition couvre les carotides internes et lggmhe de Willis.

En moyenne, la dose délivrée était :

» scanner sans injection : DLP 555 mGy.cm (1,2 mSv)

» scanner de perfusion : DLP 708 mGy.cm (0,3 mSv)

e angioscanner : DLP 173 mGy.cm (0,3 mSv)

Soit un total de 1445 mGy.cm pour une dose effickc8 mSwv.

3.2.3.4 suivi a distance

A distance de la rupture d'anévrisme, a au moirjeurs, une IRM cérébrale ou a défaut un
scanner était réalisé afin de vérifier 'absencaqurésence d'une ischémie retardée due au
vasospasme.

Dans le but de rechercher une ischémie passéeaguapeendant I'hospitalisation et sur notre
scanner de perfusion

L'IRM consitait en un protocole rapide de 3 séqeend2 Flair, T2 *, et diffusion avec calcul
de I'ADC.

Le scanner consistait en une acquisition non iégect

L'IRM était une IRM 3 TeslasAchieva Philips Medical System, Beshetherlands)mise en
service en Novembre 2008 avec une antenne tétdasth(SENSE Head 8).

3.2.4 schéma de I'étude

Apres traitement standard initial de I'hémorragigagtment préventif du vasospasme, les
patients étaient divisés en 2 groupes : (figure 7)
Patients symptomatiques : ils ont eu un scanner duine artériographie au moment
de la suspicion de vasospasme puis a distanceRlviet/ou un scanner.
Patients asymptomatiques : ils ont eu un scanmegirsiie protocole entre J6 et J10
puis a distance une IRM/et ou un scanner.
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[ Hémorragie sous arachnoidienne sur anévrisme rompu ]

patients symptomatiques patients asymptomatiques
suspicion de vasospasme

scanners de perfusion selon le protocole ]
| [ scanners de perfusion selon le protocole ]
artériographies ]
[ IRM ou scanner a distance ]

Figure 7: schéma de I'étude
3.2.5 définition des criteres de vasospasme

Les valeurs quantitatives de TTM, CBF, CBV et TT&ent extraites dans 5 régions d'intéret
(ROI) par hémisphére, de maniere symétrique, su8 lsoupes. Ces 5 ROIs sont placés sur
les térritoires: antérieur, jonctionnel antériengyen, jonctionnel postérieur, et postérieur.

Le vasospasme était défini sur le scanner de penfgsr I'augmentation du TTM (temps de
transit moyen) a plus de 120% du controlatéral.

Pour I'angioscanner, un patient était considéréncempositif si il existait un retrecissement
vasculaire d'un vaisseau de plus de 50%. Pourrelifééer hypoplasie et vasospasme, ces
angioscanners étaient compareés a l'angioscanrgiagnostic initial et a I'artériographie
initiale.

Sur l'artériographie, le vasospasme était définuparétrecissement vasculaire de plus de
50%.

Pour les patients qui ont développé un vasospagmptsmatique pendant I'hospitalisation,
on compare le scanner de perfusion et I'angioscamnsus I'artériographie.

Pour les patients asymptomatiques, on comparalasc avec I' IRM (qui donne la
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présence ou I'absence d'une ischémie constituéemlble relative au vasospsame).
La perfusion cérébrale diminue avec l'augmental®fa sévérité du vasospame. [11]
Cependant, il est important de noter que tousdéemts avec un vasospasme sévere
n'‘évolueront pas vers une ischémie constituée. [11]

3.2.6 solutions logicielles comparées

L'objectif secondaire de ce travail était de comaparlogiciels de reconstruction de la
perfusion.

L'acquisition scannographique dédiée a la perfustait donc reconstruite sur 2 logiciels: CT
perf 4D ® de General electric et Olea sphere ®ati®hedical, indépendamment l'un de
l'autre.

Ces logiciels permettaient d'obtenir les carteampatriques de TTM, CBF, CBV, et TTP.

lIs utilisent tous 2 un algorithme de deconvolutitentype SVD ("singular value
decomposition”). C'est la technique la plus utdisé'est une déconvolution non
paramétrique.

Sur chaques coupes (8 par scanner) de perfusrégjdns d'intéréts (ROI) sont définis et
standardisés par hémisphére cérébral avec compaaisc le controlatéral symétrique.
Les 5 territoires étudiés sont:

e antérieur

e jonctionnel antérieur
* moyen

* jonsionnel postérieur
* postérieur

Un total de 80 ROI est défini par scanner et repitcglir les cartes paramétriques de TTM,
CBF, CBV, et TTP afin de receuillir les valeurs qgtiatives.

A noter que ces ROI sont disposeés sur le rubditabafin de mesurer des valeurs
guantitatives avec prédominance de substance grise.

Pour le territoire cérébral moyen un ROI plus grastpris en compte.
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Figure 8: schéma général de mise en place demsedimtéréts.
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3.3 résultats
3.3.1 caractéristiques des patients inclus

Dans le cadre de l'unité de neuroradiologie intetieanelle du CHU de Limoges, 31 patients
succécifs ont été inclus pour un total de 33 saasidvant le protocole de perfusion de Juin
2013 & Mai 2014.

Parmis ces 31 patients, 8 ont eu une modificatesyinptomatologie faisant suspecter un
vasospasme. Parmi eux, 5 ont eu une artériograginie les suites du scanner de perfusion.

Parmis ces patients, on compte 20 femmes (64%) kbhmes (36%).
Les patients sont agés de 29 a 78 ans (médiarte:rb8yenne: 51,8).

Sur le scanner initial au moment du diagnosticpkagents étaient répartis selon la
classification de Fisher: O de grade 1; 7 de geadede grade 3 et 17 de grade 4.

Les anévrsimes rompus se situaient majoritairesi@nta circulation antérieure: 10
anévrismes se situaient sur la communicante antéri@ anévrismes cérébrales antérieures
gauches, 3 terminaisons carotidiennes droitegndirtaison carotidienne interne gauche et 3
sur l'artére cérébrale moyenne droite. Mais alessanévrismes se situaient: 5 sur la
communicante postérieure droite, 1 sur l'artéréldreuse postéro-inférieure droite, 3 sur la
communicante postérieure gauche, 2 sur le trontabvaset 1 sur l'artéere vertébrale droite.

Le délai entre I'admission et la réalisation dunsea s'étendaient de 3 a 12 jours (médiane:
7,5 jours, moyenne: 7,6 jours).

Au suivi, 5 patients n'ont pas eu de scanner ®Mldle contréle a distance soit car ils étaient
perdus de vue (suivi dans un autre centre) soitae sont pas venu a leur rendez-vous.
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Nombre total 31
Hommes 20 (64%)
Femmes 11 (36%)
Age moyen 51,8 ans
Suspicion clinique de vasospasme 8 (25%)
Scanner de perfusion 33*
Artériographie 5

Délai inclusion — scanner de perfusion 3 a 12 jours (moyenne: 7,6 jours)

Fisher
1 0
2 7
3 7
4 17
Glasgow a l'admission
15 23
14 3
13 2
12 1
9 1
8 1
Dérivation externe du LCR 3

Tableau 3: caractéristiques des patients inclisgatients ont eu 2 scanners de

perfusion)

Localisation des anévrismes

Communicante antérieure 10 (32%)
Sur la cérébrale antérieure gauche 2 (6,5%)
Terminaison carotidienne droite 3 (10%)
Terminaison carotidienne gauche 1 (3%)
Cérébrale moyenne droite 3 (10%)
Communicante postérieure droite 5 (16%)
Communicante postérieure gauche 3 (10%)
Tronc basilaire 2 (6,5%)
Artére cérébelleuse postéro-inférieure droite 1 (3%)
Sur la vertébrale droite 1 (3%)

Tableau 4: localisation des anévrismes
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31 patients inclus
33 scanners de perfusion

8 patients symptomatiques 23 patients asymptomatiques

[5 scanners de perfusion selon le protocole et artériOgraphieS] [ 3 scanners de perfusion selon le protocole en 3 phases J [ 23 seanners de perfusion selon le protocole en 3 phases

[2 scanners de perfusion réalisés avant la symptomatologie ]

[ IRM ou scanner a distance

figure 9 : Evolution des patients selon le protecol
3.3.2 caractéristigues cliniques des vasospasmes

Parmis les 31 patients, 8 (25%) ont présenté urfivaion de symptomatologie ayant fait
suspecter un vasospasme.

CAS 1 ; Patient 4:

Ce patient de 55 ans présentait des céphaléeseastemhe début brutal depuis 48h et une
hémiparésie gauche ayant motivé son admission @@nces. Le score de Glasgow a
l'admission était de 14.

Le scanner initial retrouvait une hémorragie Fishassociant une hémorragie des 2 vallées
sylviennes, inter hémisphérique, des sillons froxtaternes, des ventricules latéraux, et un
hématome frontal droit (49 x 22mm) sur rupture dindvrisme de la communicante
antérieure de 7 mm traité en urgence par coiliiigure 10)

Le scanner sans injection de contrdle a 48 hewestrouvait pas d'évolution péjorative du
saignement.
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Il a présenté une majoration de son déficit (hénéigia gauche) et des troubles de la
consience au quatrieme jour de son hospitalis§@Gdesgow 13).

Le scanner réalisé pour cette suspicion de vaswspeetrouvait un rétrécissement de l'artére
cérébrale antérieure droite.

L'étude de la perfusion retrouvait un prolongentenT TM et une diminution du CBF dans
les territoires: jonctionnel antérieur gauche @tcjionnel postérieur droit selon GE et
jonctionnel antérieur gauche et antérieur gauclee &tea. (figure 11)

L'artériographie réalisée apres le scanner retibunavasospasme des 2 arteres cérébrales
antérieures en particulier des segments Al et AZrélitement par nimotop in situ était alors
administré. (figure 12)

Le scanner sans injection réalisé le lendemaim des$picion de vasospasme ne retrouvait pas
de signe d'ischémie constituée.

Un scanner de perfusion de contrdle avec angioscatatit réalisé a J6 et ne retrouvait ni
rétrécissement vasculaire ni signe d'ischémie ttagst La perfusion retrouvait des
anomalies perfusionnels dans les territoires jonctels antérieurs gauches, jonctionnels
postérieurs gauches et postérieurs gauche selort@Btérieur gauche, jonctionnel antérieur
gauche et jonctionnel postérieur droit selon Ofigure 13)

Une artériographie de controle réalisée a J9 mewetit pas de vasospasme.

Au suivi clinique I'hémiparésie gauche, les troslde la consience et les céphalées ont
disparus.

Au quinzieme jour, le patient sortait des soinsmsifs, et quittait le service au vingt-
deuxiéme jour.

L'imagerie a distance ne trouvait pas de signeliimie constituée due au vasospasme.
(figure 14)
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Figure 10: cas 1: scanner initial et artériograjphitale
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figure 11: cas 1: cartes paramétriques MTT et augioner au moment de la suspicion

clinique de vasospasme: troubles perfusionels dust®matome frontal droit (fleches
blanches creuses); allongement du TTM en antéeigianctionnel antérieur gauche (fleches

blanches pleines); rétrécissement vasculaire cdrabtérieur gauche (fleches noires).
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figure 12 cas 1: artériographie au moment de lpisios clinique de vasospasme
(vasospasme cérébral antérieur bilatéral)
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figure 13: cas 1: cartes paramétriques TTM eta@suginner: disparition des troubles
perfusionnels antérieurs gauches et du vasospasmiargjioscanner
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figure 14: cas 1: IRM de contrble a distance: skgukhématome frontal droit, pas de signe
d'ischémie constituée

Cas 2 ; Patient 8:

Ce patient de 48 ans avait comme principaux angtédin tabagisme et un éthylisme
chronique.

Il était admis aux urgences de Tulle pour une déehlarutale, avec vomissement et syndrome
meéningé depuis 8 jours. Il s'y associait des tregidu comportement. A noter une
automédication par Kardégic. A I'admission le saedaslasgow était de 12.

Le scanner initial montrait une hémorragie Fishawdc principalement un hématome frontal
droit de 60 x 24 mm et une hémorragie tétra vautxice sur rupture d'un anévrisme poly-
lobé de 10 x 8 mm de l'artére communicante antérigaité par coiling.

A noter sur cette artériographie initiale un secandvrisme de la bifurcation sylvienne droite
de 4 mm ainsi qu'un vasospasme modére de l'arérealleuse droite. (figure 15)

Il a présenté, au troisieme jour, des troublesadmhsience faisant suspecter un vasospasme
initialement.

L'angioscanner ne retrouvait pas de rétrecissewasaulaire significatif.

L'étude de la perfusion retrouvait des anomalies dies territoires: antérieur gauche,
jonctionnel antérieur droit, moyen gauche, jonatielpostérieur droit et postérieur droit
selon GE ; antérieur gauche et jonctionnel antégauche selon Olea. (figure 16)
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Devant I'amélioration rapide des troubles sousetna@nt médical, il était décider de ne pas
réaliser d'artériographie diagnostique.

Les suites ne sont marquées d'aucun évenemenatiféjor

Figure 15: cas 2: artériographie initiale: vasospasodéré de l'artere péricalleuse droite.
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Figure 16: Cas 2: scanner sans injection: hématoméal droit; scanner de perfusion:
troubles perfusionnels jonctionnels antérieurs gascAngioscanner: pas de rétrécissement
vasculaire
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Cas 3 ; Patient 11:

Ce patient de 69 ans avec comme principal antétédennfarctus du myocarde était admis
aux urgences pour céphalées intenses, vomissertesysdrome méningé. Le score de
Glasgow était de 14.

Le scanner a lI'entrée montrait une hémorragie F&igerressant les ventricules latéraux, un
hématome temporal droit de 4 cm, les sillons dmtavexité droite et la vallée sylvienne
droite sur rupture d'un anévrisme de la communépostérieure droite traité par coiling
simple. (figure 17)

A noter sur l'artériographie initiale, une variadtenormal a type d'absence de P1 a droite.

Il était suspect de vasospasme devant I'appadtiore altération de la consience au dixéme
jour (Glasgow 12). Le doppler était pathologiquesgivien gauche.

Le scanner réalisé en urgence ne retrouvait pasteissement vasculaire significatif
(<50%), ce que confirmait I'artériographie réaliada suite. (figure 17)

La perfusion montrait des anomalies dans les ¢&eg: jonctionnel antérieur gauche selon
GE ; antérieur droit selon Olea. (figure 18)

A noter que le patient avait eu a titre systématisgion le protocole un premier scanner de
perfusion au septieme jour. Il n'existait alors gaseétrécissment vasculaire sur
l'angioscanner.

Il existait des anomalies perfusionnelles: antértkoit et gauche, jonctionnel antérieur droit,
jonctionnel postérieur droit et postérieur drolbseGE; dans aucun territoire selon Olea.
(figure 19)

Les suites sont marquées par une fievre due aaphygbcoque ainsi qu'une hyponatrémie
rapidement corrigée.

Le quinziéme jour, le patient sortait en aile ettqii le service au vingtiéme jour.

Le scanner réalisé a 1 mois retrouvait une caeig@allaire temporale droite (hématome)
mais pas de signe d'ischémie constituée.
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Fisure 17: cas 3: artériographies au moment dunnd&t@ et au moment de la suspicion
cliniue de vasospasme (absence de vasospame)
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figure 18: cas 3: scanner sans injection, scana@edusion et angioscanner au moment de la
suspicion clinique de vasospasme (troubles perfagis jonctionnels antérieurs gauches)
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figure 19: cas 3: scanner de perfusion systématique

Cas 4 ; Patient 13:

Ce patient de 44 ans était admis aux urgences apo&sete retrouvé inconscient au sol. Il
présentait une dysarthrie et une hémiparésie digtscore de Glasgow a l'admission était de
15.

L'imagerie initiale (IRM) montrait une hémorragisster 4 avec hémorragie de la vallée
sylvienne gauche, inter hémisphérique, des citetleda base, des sillons frontaux internes,
intra ventriculaire et un hématome du corps callélenévrisme rompu se situait sur la
communicant antérieure et a été traité par cosintple.

Hormis cet anévrisme sacciforme de la communicantérieur de 9 mm, l'artériographie
retrouvait un anévrisme: carotido-ophtalmique Bilat de 6 mm; carotidien interne gauche de
3 mm; du sommet du tronc basilaire de 1 mm. (figde

Les scanners sans injection de contrdle montraeatdiscréte hydrocéphalie sans majoration
du saignement.

Il a présenté, au sixieme jour, une somnolencguca motivé la réalisation d'un scanner qui
retrouvait un rétrécissement de l'artere cérélanatérieure gauche.
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La perfusion montrait des anomalies dans les ¢@ei: antérieur gauche, jonctionnel
antérieur gauche et jonctionnel postérieur gauelnsGE ; antérieur gauche, jonctionnel
antérieur gauche, moyen droit, et postérieur gasetan Olea. (figure 21)

L'artériographie réalisée dans les 24 heures coaiirce vasospasme cérébral antérieure
gauche.

Cependant cette artériographie ne retrouvait pakefiet perfusionnel et aucun traitement
per-procédure n'était mise en oeuvre. (figure 20)

A noter que 5 jours plus tard, ce patient a reédious forme d'aphasie et de parésie du
membre inférieur droit. L'artériographie réaliséeuegence retrouvait toujours un
vasospasme cerébral antérieur gauche. Un traitgmaemimodipine in situ était réalisé.

Au suivi la symptomatologie s'est améliorée marsigtait une parésie du membre inférieur
droit.

Le patient est sorti en aile au vingt deuxieme ptua été transféré en unité de réadaptation au
vingt troisiéme jour.

L'IRM a distance ne retrouvait pas de signe ddeubk constituée. (figure 22)
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figure 20: cas 4: artériographies au moment durdiatic et au moment de la suspicion
clinique de vasospasme (vasospasme cérébral amtgaeche)
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figure 21: cas 4: scanner sans injection, scanag@edusion et angioscanner au moment de la
suspicion clinique de vasospasme: vasospasmeamnt@auche sur I'angioscanner (fleche
noire); hématome du corps calleux; troubles pesfustls jonctionnels antérieurs gauches.
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figure 22: cas 4 IRM de contréle a distance (séguihématome du corps calleux)

Cas 5 ; Patient 19:

Ce patient de 43 ans aux principaux antécédentsglaine, narcolepsie et de depression
était admis aux urgences pour céphalées intensesvamissements et confusion.

Le scanner initial montrait une hémorragie Fishertdrressant les vallées sylviennes, les
citernes de la base, les citernes sous tentorié#esillons corticaux, intraventriculaire et un
hématome temporal interne droit de 20 x 10 mm sévigsme de l'artere communicante
postérieure gauche traité par coiling sous remoge(figure 23)

L'artériographie retrouvait également un anévrisime rompu de 2 mm de la terminaison
carotidienne gauche.

Les scanners de contrdle ne montraient pas d'éwolpéjorative.

Il a présenté au septieme jour un syndrome confuasio Du fait de son agitation, le scanner
n'a pu étre réalisé en urgence et le patient atdireent bénificié d'une artériographie qui
retrouvait un vasospasme de l'artere cérébrale mmeydroite (M1 et M2). (figure 23)

Un traitement par 2 mg de nimodipine in situ édiministré per procédure.
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Le contréle scannographique réalisé le lendemaiaueé toujours ce rétrécissement
vasculaire.

La perfusion montrait des anomalies dans les ¢&eg: moyen gauche et postérieur gauche
selon GE ; jonctionnel antérieur droit, moyen drjgihctionnel postérieur droit, et jonctionnel
postérieur gauche selon Olea. (figure 24) (figue 2

La sympomatologie a régressé sous renforcememaienhent médical.

A noter une fievre due a une infection urinaire.
Le patient est sorti en aile le seixieme jour dbmicile le vingt quatrieme jour.

L'imagerie a distance ne retrouvait pas de sigeelemie constituée. (figure 25)

figure 23: cas 5: artériographie au moment du diatjo et au moment de la suspicion
cliniqgue de vasospasme
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figure 24: cas 5: scanner de perfusion: déficipeléusion moyen gauche (fleches blanches)
avec allongement du MTT localisé

figure 25: cas 5: angioscanner du protocole trifghes persistance d'un rérécissement
vasculaire cérébral moyen droit (fleche noire); IR®contréle a distance: pas de signe
d'ischémie constituée
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Cas 6 ; Patient 22:

Ce patient de 71 ans présentait des céphalées@stanec vomissements associées a un flou
visuel.

Le scanner initial montrait une hémorragie Fishavdc saignement des citernes de la base,
des ventricules latéraux et inter-hémisphériqueasgrrisme rompu de la communicante
antérieur, sacciforme trilobé de 6,5 mm, traitéqualing. (figure 26)

A J3, il était suspect de vasospasme devant I'ajgpad'un syndrome confusionnel. Le
scanner ne retrouvait pas de rétrecissement vas;uda que confirmait I'artériographie
réalisé 4 heures plus tard.

La perfusion montrait alors des anomalies danertédire: jonctionnel antérieur droit selon
Olea ; aucun territoire selon GE. (figure 27)

A J13, devant la persistance de cette confusioscanner puis une IRM hors protocole
retrouvaient une ischémie cérébrale antérieurédodbe constituée. L'artériographie a
confirmé I'existence d'un vasospasme cérébraliantdrilatéral. L'injection de 2 mg de
nimodipine in situ n‘a amélioré que partiellementdtrécissement vasculaire. (figure 28)

L'IRM de contr6le a distance a retrouvé les ségaalk cette ischémie cérébrale retardée.
L'hospitalisation était par ailleurs marquée pag fidvre due a une infection urinaire.

Le patient sortait en aile au dix huitiéme jourgpéiait transféré en soins de suite au vingt
troisieme jour.
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Figure 26: cas 6: artériographies au moment dundistic et au moment de la suspicion
cliniqgue de vasospasme
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figure 27: cas 6: scanner sans injection, scana@edsion et angioscanner au moment de la
suspicion clinique de vasospasme (pas de vasospasme
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figure 28: cas 6: IRM et artériographie avant eeamimotop in situ (vasospasme cérébral
antérieur bilatéral)
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Cas 7 ; Patient 27:

Ce patient de 59 ans avait de multiples antécédastsilaires: pontage aorto-coronarien,
artériopathie oblitérante des membres inférieatzgisme sevré, dyslipidémie et syndrome de
Raynaud.

Il était admis aux urgences pour céphalées intemgas malaise ainsi que photophobie.
Le patient passait les quatres premiers jours ddngspitalisation en réanimation.

Le scanner initial montrait une hémorragie Fishertdrressant les citernes de la base les
troisiemes et quatriemes ventricules et les vaigbgennes sur rupture d'un anévrisme de la
terminaison de la carotide interne gauche traitécping.

A noter également sur cette artériographie initisleanévrisme non rompu du siphon
carotidien droit de 4 mm et un segment P1 gauclasigpe.

Au deuxieme jour, le scanner de contréle montnadt kiydrocéphalie pour laquelle il était
décidé la pose d'une sonde de dérivation exterme&eu

Un premier scanner selon protocole de perfusiohré@isé a titre systématique au dixieme
jour.

Il ne retrouvait pas de rétrécissement vasculhgs.anomalies perfusionnelles concernait les
territoires: moyen droit selon GE; antérieur droigyen droit, jonctionnel postérieur bilatéral
et postérieur droit selon Olea. (figure 29)

Il a présenté au douziéme jour une hémiparési¢edagant motivé la réalisation d'un scanner
selon le protocole. L'angioscanner retrouvait ureséssement de I'artere cérébrale moyenne
gauche (M2) et des 2 artéres cérébrales antérieures

La perfusion montrait des anomalies dans les e&eg: antérieur droit, jonctionnel postérieur
gauche, et postérieur gauche selon GE ; jonctigostErieur gauche selon Olea. (figure 30)

L'artériographie réalisée a la suite confirmaitiseence d'un vasospasme cérébral moyen et
antérieur gauche, traité par nimodipine. (figurg 31

L'IRM a distance ne montrait pas d'ischémie coasti(figure 32)
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figure 29: cas 7: premiers scanner sans injecsicanner de perfusion et angioscanner, pas de
suspision clinique de vasospasme, scanner aygtéraatique dans le protocole; Pas de
rétrécissement vasculaire mais trouble perfusiomusien droit (fleche blanche)
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figure 30: cas 7: scanner de perfusion au momel# giespicion clinique de vasospasme er
courbes de réhaussement en zone pathologique é8udi controlatéral sain (courbe 4):
prolongement du TTM et réduction du CBF et CBV estprieur et jonctionnel postérieur
gauches, la courbe de réhaussement correspon@amesmiaximum décalé, sa durée est plus
longue et l'aire sous la courbe est plus petite
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figure 31: cas 7:artériographie pour suspicion aggpasme avant et apres nimodipine:
vasospasme cerébral moyen et antérieur gauche

figure 32: cas 7: IRM de contrdle a distance: pasligemie constituée
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Cas 8 ; Patient 31:

Ce patient de 53 ans avait comme principaux anéitédune exogénose, une comitialité et
une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire

Il était admis aux urgences pour céphalées intepbesophobie et vertiges.

Le scanner initial montrait une hémorragie Fisheatiffuse sur rupture d'un anévrisme de la
communicante antérieure traité par coiling sousoating. (figure 33)
A noter également un anévrisme de la bifurcatidviesyne droite de 2 mm.

Au septiéme jour, il a eu un scanner selon le paedevant la majoration des céphalées et
des troubles de la consience. L'angioscanner reuxetit pas de rétrecissement proximal
significatif.

La perfusion montrait des anomalies dans les ¢@ei: jonctionnel antérieur droit et
jonctionnel postérieur droit selon GE ; jonctionaetérieur droit, moyen droit, moyen
gauche, jonctionnel postérieur droit, et postéraroit selon Olea. (figure 34)

La symptomatologie a rapidement régressé sousriraitt médicale.
Le patient est sorti en aile le dix huitieme joua@omicile le dix neuvieme jour.

L'IRM a distance ne retrouvait pas de signe d'istaé&érébrale retardée.

figure 33: cas 8: artériographie initiale: anévesrampu de la communicante antérieure
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figure 34: cas 8: scanner de perfusion et angiosrasu moment de la suspicion clinique de
vasospasme

3.3.3 Imagerie de contrdle
Selon notre protocole, une imagerie a distancéhdenbrragie était réalisée. Une IRM ou, a
défaut, un scanner était réalis€, au moins un apiss le saignement. Le but était de vérifier
I'absence ou la présence d'une ichémie retardéa doezasospasme.

Il était retrouvé une ischémie constituée cheztizpes.

Le patient 18 avait une séquelle lacunaire cérébmalyenne droite alors que son
hospitalisation n'était marquée par aucun éveneatiamue. (figure 35 et 36)

Comme vu précédemment, le patient 22 avait unenishéérécrale retardée marquée, due a
un vasospasme, et diagnostiquée pendant I'hospiiah.
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Le patient 2 avait une hémorragie sous arachnoidiennsécutive a la rupture d'un
anévrisme de l'artére cérébelleuse postéero-ini@rigroite rompue. Son hospitalisation n'était
pas marqué par un évenement clinique. Au contil@ajstait une ischémie constituée
systématisée dans le territoire vasculaire deetarterébelleuse postéro-inférieure droite.
L'artére était perméable sur les artériographiesodérole. L'aspect était évocateur d'un
vasospasme asymptomatique passé inapercu. (figire 3

3.3.4 vasospasmes

Si nous retenons dans I'étude le 4 vasospamesatiignés par l'artériographie et 3
ischémies cérébrales retardées diagnostiguéemsagérie a distance (reste une hypothése
car peu aussi correspondre a des emboles). Noesaits 7 patients atteints de vasospasmes
soit 22%.

Parmis eux, 4 ont été diagnostiqués pendant ftatisption par une artériographie:
» Patient 4: vasospasme des 2 arteres cérébralegargé

» Patient 8: vasospasme de l'artere péri-calleustednar I'artériographie initiale.
» Patient 13: vasospasme de l'artere cérébrale amtérjauche.

» Patient 27: vasospasme cérébral moyen et ant§éeiche.

Les 3 autres sont suspects d’ischémie cérébramlést sur I'imagerie a distance:
» Patient 18: ischémie cortico-sous-corticale limgéeerritoire cérébral moyen droit.
» Patient 22: ischémie punctiforme mais multiple emitoire cérébral antérieur
bilatéral cortical.
» Patient 2: ischémie dans le territoire vasculagd¢attere cérébelleuse postéro-
inférieure droite.

Ces vasospasmes étaint réparties selon la clasgifiade Fisher de la maniére suivante: 1
Fisher 2 et 6 Fisher 4.

Les patients 2 et 18 étaient asymptomatiques pétidaspitalisation.

Au jour du scanner de perfusion le patient 18 antades anomalies perfusionnelles
postérieures droites avec CT perfusion 4D et aniégidroit, jonctionnel postérieur droit
selon Olea sphere.

Le patient 2 n‘avait aucune anomalie perfusionrsglen les 2 logiciels mais un
rétrécissement de l'artére postéro inférieure @it I'angioscanner.
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figure 35: artériographie initiale, scanner de pgidn et angioscanner: pas de signe de
vasospasme
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figure 36: ischémie constituée corticale ¢
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figure 37: artériographie initiale; scanner de psidn; artériographie a 1 mois: PICA droite
perméable; IRM a 1 mois: ischémie constituée damertitoire de la PICA droite;
angioscanner: rétrécissement de la PICA droite.
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3.3.5 artériographies

Les 5 artériographies réalisées en urgence popicsus de vasospasme montraients 3
vasospasmes et 2 étaient négatives.

Les vasospasmes touchaient les territoires:

e antérieurs droits et gauches

e antérieur gauche

* moyen et antérieur gauches

3.3.6 délai scanner — artériographie

Chez les patients symptomatiques le délai scanagerographie allait de 30 minutes a
19h30 pour une moyenne de 5 heures et une médeah@ ldeures.

Les délais étaient répartis comme suit: 30 mini@@sninutes, 19 heures et 30 minutes, 4
heures, et 30 minutes.

Nous avons gardé le patient avec un délai de 18t&f0e si les études préconisent un délai
maximum de 12 heures pour I'analyse statistiqugsdavoir plus de patient au vu de la

faible fréquence du vasospasme. La moyenne regémdant largement en dessous de ces 12
heures et la majorité des artériographies ontéatiisées a la suite du scanner.

3.3.7 analyse statistique

Nous avons comparé successivement et pour chagjileirte:
la perfusion reconstruite avec CT perfusion 4D @ea@ec les résultats de
I'artériographie.
la perfusion reconstruite avec Olea sphere de @kdical avec les résultats de
I'artériographie.
- la perfusion reconstruite avec CT perfusion 4D @eaBec la perfusion reconstruite
avec Olea sphere de Olea medical

Le logiciel utilisé esBAS 9.1.3 (SAS Institute, Cary, USA).
Le taux de concordance Kappa (K) est calculé amantervalle de confiance de 95%.
Les valeurs de K sont interprétées selon le tatdeau

Valeur de K Concordance
<0,20 Faible

0,21 - 0,40 Trés moyenne
0,41 - 0,60 Moyenne

0,61 - 0,80 Bonne

0,81 -1,00 Tres bonne

tableau 5 valeurs de K
3.3.7.1 perfusion avec CT perfusion 4D versus iagéaphie
Nous avons comparé la performance diagnostiqua derfusion reconstruite avec le logiciel

CT perfusion 4D de General electric aux résultatsadtériographie.
Les résultats sont détaillés dans le tableau 6.
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La concordance était faible pour le térritoire aetér droit (K = - 0,250) avec un intervalle de
confiance a 95% de — 0,585 a 0,0855.

La concordance est trées moyenne pour le térritmitérieur gauche (K = 0,286) avec
intervalle de confiance a 95% de — 0,251 & 0,822.

Il n'y a pas eu assez d'évenement dans les aetrigites pour extraire des données
statistiques.
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Vasospasme Artériographie
Absent absent/présen
Perfusion |présent/absent Présent

~+

Cérébral antérieur droit

Artériographie
3 1
Perfusion 1 0

K=-0,250 (IC95%: -0,585 — 0,085

Cérébral antérieur gauche

Artériographie
2 2
Perfusion 0 1
K = 0,286 (IC95%:-0,251 — 0,822)

Cérébral moyen droit

Artériographie
0 0
Perfusion 5 0
Pas assez de données

Cérébral moyen gauche

Artériographie
4 1
Perfusion 0 0
K=0
Cérébral postérieur droit
Artériographie
0 0
Perfusion 5 0
Pas assez de données
Cérébral postérieur gauche
Artériographie
2 0
Perfusion 1 0
K=0

Tableau 6: détail de I'analyse statistique de feamance perfusion de CT perfusion 4D
versus artériographie par territoire vasculaire.
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3.3.7.2 perfusion avec Olea sphere versus art@pbig

Nous avons comparé la performance diagnostiqua derfusion reconstruite avec le logiciel
Olea sphere de Olea medical aux résultats deriagtaphie.
Les résultats sont détaillés dans le tableau 7.

La concordance était bonne (K = 0,615) pour lattére cérébral antérieur gauche avec un
intervalle de confiance a 95% de — 0,007 a 1.

La concordance était faible pour le territoire aietér droit (K= - 0,250) avec un intervalle de
confiance a 95% de -0,585 a 0,0855.

Il n'y a pas eu assez d'évenement dans les aetrigites pour extraire des données
statistiques.

3.3.7.3 perfusion de CT perfusion 4D versus pesfusiOlea sphere

Nous avons comparé la performance diagnostiqua derfusion reconstruite avec le logiciel
CT perfusion 4D de General electric avec la ménnfugien reconstruite avec le logiciel Olea
sphere de Olea medical.

Les résultats sont détaillés dans le tableau 9.

La concordance est bonne pour le territoire cétémtérieur gauche avec un K = 0,611
(1C95% 0,212 — 1).

La concordance est moyenne pour le territoire cétgmstérieur gauche avec un K = 0,448
(1C95% 0,042 — 0,855).

Pour les autres territoires, la concordance elskfai

Si on compare la concordance des 2 logiciels epafjla’est a dire tout territoire confondu, la
concordance est faible avec un K= 0,114 (IC95%19;00,242).

La faible concordance constatée dans les difféseartalyses statistiques est en relation avec
le faible nombre d'évenement et le petit nombrpatents inclus.
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Vasospasme Artériographie
Absent absent/présent
Perfusion |présent/absent Présent
Cérébral antérieur droit
Artériographie
3 1
Perfusion 1 0
K=-0,250 (IC95%:-0,585 — 0,0855)
Cérébral antérieur gauche
Artériographie
2 1
Perfusion 0 2
K= 0,615 (IC95% - 0,007 - 1)
Cérebral moyen droit
Artériographie
4 C
Perfusion 1 0
K=0
Cérébral moyen gauche
Artériographie
4 1
Perfusion 0 0
K=0
Céréebral postérieur droit
Artériographie
0 C
Perfusion 5 0
Pas assez de données
Cérébral postérieur gauche
Artériographie
4 C
Perfusion 1 0
K=0

Tableau 6: détail de I'analyse statistique de teaalance perfusion de Olea spher versus
artériographie par territoire vasculaire.
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Vasospasme Olea medical
Absent absent/présent
GE présent/absent Présent

Cérébral antérieur droit

Olea medical

25
GE 3
K= -0,107 (IC95% -0,192 - -0,022)

W

Qlw

Cérébral antérieur gauche

Olea medical
25 |

GE 2 3

K= 0,611 (IC95% 0,212 — 1)

Jonctionnel antérieur droit

Olea medical
23

GE 4

K= 0,092 (IC95% -0,309 — 0,493)

\

=l

Jonctionnel antérieur gauche

Olea medical
20

GE 6

K= 0,136 (IC95% -0,235 — 0,508)

\

NI

Moyen droit

Olea medical

23 1
GE 7 (o
K= -0,06 (IC95% -0,166 — 0,047)

Moyen gauche

Olea medical

23 2
GE 5 1
K= 0,107 (IC95% -0,278 — 0,492)

Jontionnel postérieur droit

Olea medical
19

GE 5

K= -0,232 (IC95% -0,37 — 0,094)

Ql~

Jonctionnel postérieur gauche

Olea medical
22

GE 5

K= 0,053 (IC95% -0,317 — 0,424)

\

=1

Postérieur droit

Olea medical

23 G
GE 1 1
K= 0,135 (IC95% -0,218 — 0,489

Postérieur gauche

Olea medical

23

GE 2

K= 0,448 (IC95% 0,042 — 0,855)

Tableau 8: détail de I'analyse statistique de fecoadance perfusion de CT perfusion 4D
versus perfusion d'Olea sphere par territoire Mageu

W

Wi
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Vasospasme Artériographie
Absent absent/présent
Perfusion |présent/absent Présent
Céreébral antérieur droit
Olea
226 32
GE 40 12
K= 0,114 (IC95% -0,014 — 0,242)

Tableau 9: détail de l'analyse statistique defecordance perfusion de CT perfusion 4D
versus perfusion d'Olea sphere tout territoire aodi

Des anomalies quantitatives de perfusion ont étéueé méme chez des patients

3.3.7.4 distribution des anomalies perfusionnelles

asymptomatiques. Le tableau 10 détail la distrisutie ces anomalies.
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Selon CT perfusion 4D
Anomalies perfusionnelles | Absentes Présentes
Antérieur droit 28 3
Antérieur gauche 27 4
Jonctionnel antérieur droit 27 4
Jonctionnel antérieur gauche 26 5
Moyen droit 30 1
Moyen gauche 28 3
Jonctionnel postérieur droit 24 7
Jonctionnel postérieur gauche 27 4
Postérieur droit 24 7
Postérieur gauche 25 6

Selon Olea sphere

Anomalies perfusionnelles | Absentes Présentes
Antérieur droit 28 3
Antérieur gauche 26 5
Jonctionnel antérieur droit 26 5
Jonctionnel antérieur gauche 23 8
Moyen droit 24 4
Moyen gauche 25 6
Jonctionnel postérieur droit 26 5
Jonctionnel postérieur gauche 25 6
Postérieur droit 29 2
Postérieur gauche 26 5

Tableau 10: détail de la distribution des anomalE$usionnelles en fonction des 2 logiciels

Tous les territoires ont montré des anomalies panfunelles avec une tendance a la
prépondérance sur les territoires jonctionnels.

Avec CT perfusion 4D, 19 patients avaient des atiesaperfusionnelles soit 61%. des
patients. Sur les 7 vasospasmes, 5 avaient uneserfpositive soit 71%. Chez les patients
sans vasospasme, 58% avaient une perfusion positive

Avec Olea sphere, 27 patients avaeint une perfysasitive soit 87%. Sur les 7 vasospasmes,
6 avaient une perfusion positive soit 85%. Chepgents sans vasospasme, 87% avaient
une perfusion positive.
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4 Discussion

Si nous retenons dans I'étude les 4 vasospamesaditgués par l'artériographie et les 3
ischémies cérébrales retardées diagnostiqguéemsagérie a distance (reste une hypothése,
ces lésions peuvent aussi correspondre a des eshigtaus obtenons 7 patients atteints de
vasospasmes soit 22%. Ceci est cohérent avetélaliire. [33] [10] [13] [14]

Les 3 ischémies cérébrales retardées correspoaddlib des patients. Nous sommes en
dessous des valeurs de la littérature ou le taukgiteindre 24%. [46] A noter que dans
I'étude la majorité des patients avait un hautescw Glasgow a la prise en charge (les
Glagow inférieurs n’ont pas était traité, nombra poécisé). De plus sur les imageries de
contrble: 5 soit 16% sont perdus de vue. Ces dEments peuvent jouer dans la différence
de pourcentage d’ischémie retardée avec la littérat

Les vasospasmes étaient plus fréquement retroavisslels hémorragie Fisher 4. On sait que
le vasospasme est retrouvé de maniére croissaupe’'gu stade 3. [11] Cela peut s'expliquer
par la sur-représentation des hémorragies FisfiEer doit 55%) mais aussi par le fait que le
caillotage sanguin intraventriculaire est un facteirisque indépendant de vasospasme. [11]

Dans 61,5% des cas, I'anévrisme rompu se situalia girculation antérieure, ce qui est
proche de ce qui est décrit dans la littérature] [2

Une des limites du scanner de perfusion est saecture de I'encéphale dans le sens de la
hauteur. [47] Dans notre protocole, comme danadme de protocole dans la littérature,
nous couvrons 4 cm a |'étage sus-tentoriel.

Notre choix a été de ne pas couvrir les orbites puiter une accumulation de radiation sur
les cristallins (risque si examen répété de catteradio-induite). Mais I'intérét de couvrir la
fosse cérébrale inférieure n’est pas certaine ceitguiu de plus d’artefact.

Nous avons dans cette étude un exemple de vasosgasis tentoriel sur anévrisme de
I'artere cérébelleuse postéro-inférieure droitev&@mspasme ne pouvait étre diagnostiqué sur
I'acquisition de perfusion. Nous aurions pu guidescanner sur la clinique mais il n'y avait
pas de symptomatologie suspecte. De mlasshsospasmes de la circulation vertébro-basilaire
ont des signes cliniques moins fréquents. Ils peu@ee subtils, diffus et aspécifiques. [47]

Le vasospasme asymtomatique est peu étudié danérkture.

Nous savons qu'il existe une augmentation du TTMhetdiminution du CBF aprés une
hémorragie sous arachnoidienne. [17] Les terrggmactionnels sont les premiers touchés du
fait de leur caractere terminal.

Nous avons retrouvé des anomalies de perfusiopaeitulier jonctionnelles comme on peut

le voir dans le tableau 8, chez de nombreux patienéme asymptomatiques. Ceci peut étre
expliqué par le caractére méme du territoire jametel. Mais aussi par le caractére fluctuant
du vasospasme qui peut évoluer sur plusieurs giure donne pas forcément d'ischémie
cérébrale retardée.

Il est retrouvé ces anomalies dans la littératies: anomalies perfusionnelles sans autre signe
de vasospasme et a contrario un vasospasme anérargamalie perfusionnelle. [41] [29]

Un tiers des patients avec une ischémie céréletdedée n'ont pas de vasospasme documenté
par l'artériographie, dans le territoire concefd6] Ceci est bien montré fur la figure 38. [47]
Parfois, la localisation de l'ischémie cérébral@eat étre liée aux résultats de l'artériograhie
du fait de la possibilité d'un vasospame des petitsseaux qui ne peut étre détecté par les
techniques standards. [46]
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Dans son étude, Killeen retrouvait 70% d'anomadidysionnelle, 97% en cas de
vasospasme, et 23% chez les patients sans vas@sgasin

Nos chiffres sont moins spécifiques, avec un tdamammalie perfusionnelle de 61% avec GE
et 87% avec Olea medical. En cas de vasospasmehifibes sont moins bons:
respectivement 71% et 85%. Sans vasospasme, nomsesomoins spécifiques:
respectivement: 58% et 87%.

Le logiciel CT perfusion 4D de GE semble moins g#@egle maniere globale.

Ces différences avec la littérature peuvent édeslia notre faible effectif, et a notre faible
nombre de vasospasme. Cela ne permet pas de aacdelmaniere formelle pour les
patients avec vasospasme.

La différence entre les 2 logiciels alors que lesries brutes sont les mémes, peut étre liée a
la maniere dont la perfusion est reconstruite estfon des logiciels.

Dans la littérature, on retrouve une concordan®@%a entre |'artériographie et I'angioscanner
pour la détection du vasospasme. La concordanceeaséure pour les vaisseaux proximaux
et pour les vasospasmes absents ou séveresLgd48hnner présente I'avantage de permettre
une étude de la lumiere vasculaire avec l'angiosragt de la perfusion de maniére rapide et
non invasive. La spécifcité de la technique tieangdl'utilisation conjointe de la perfusion et
de l'angioscanner.

Subarachnoid haemorrhage

, Vasospasm '
Symplomatic vasospasm ¢ Sirler !

study :

|

Angiographic vasospasm I
|

|

s

figure 38: distribution des différentes formes dsaspame d'aprés RODRIGUEZ GARCIA
et al [48]

-

Si on prend la comparaison de l'artériographieestallogiciels de reconstruction, nous avons
une concordance moyenne pour CT perfusion 4D atdpour Olea sphere dans le territoire
cérébral antérieur gauche.

Ceci est probablement lié au fait que la majorés vasospasmes artériographiques étaient
antérieurs gauches.

La moins bonne représentativité des autres tergat le faible nombre d'artériographie pour
vasospasme est peut étre la cause de la mauvaserdance dans les autres territoires.
Cependant, il faut noter la suppériorité d'Oleaesptsur ce faible nombre de patients.

Une étude avec plus de vasospasme artériograpbégait souhaitable pour mieux étudier
cette tendance.

2 patients avec suspicion clinique de vasospasmié@es anomalies perfusionnelles sans
récrecissement vasculaire ni sur I'angioscanngamiiartériographie. Il faut souligner que les
anomalies perfusionnelles et I'ischémie cérébrale@nt se retrouver sans signe de
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vasospasme sur ces examens tout comme un vasospasiageriographie n‘'améne pas
toujours a une détérioration neurologique. [46]

Nous avons opté pour une standardisation des R@Ipe analyse systématique mais elle
n'est pas universelle. Chaque équipe utilise unazgage qui lui est propre et ces différences
ne sont pas toujours bien expliquées dans ladttiée. Leur taille et leur placement peut faire
varier les valeurs quantitatives.

De plus il est important de souligner que la sulrstdlance et la substance grise n'ont pas les
mémes normes pour TTM, CBF et CBV. Dans le vasaspase qui hous intéresse, c'est la
substance grise. Des ROI plus garnds permetteteiscg’iavoir plus de substances grises mais
souvent au détriment de prendre plus de substdasehe sous corticale. Ce qui ammeénerait
a des valeurs de CBF faussement abaissées caudesipar les valeurs de la substance
blanche. Ce point a déja été discuté dans laditiée. [40] Une autre maniere de réaliser la
recherche des troubles de perfusion est d'étueBerdrtographies de couleur de visu [26éis
cela nous a semblé difficile pour une mise en pthcecanner de perfusion.

De méme en comparant avec le coété controlatérgeansous estimer un vasospasme diffus
ou bilatéral, ce qui peut étre le cas du vasospasmabdral antérieur (plus fréquent dans
I'étude). Dans ces cas la, on peut proposer dea@mavec un ROI placé dans les noyaux
gris centraux, moins souvent atteints par le vessge.

Un autre probléme des ROI standardisés est qupdonhmanquer des zones de vasospasme
plus sévere situées en dehors de notre régiogm@trdu a cheval sur notre ROI. [17] Nous
avions décidé a priori du placement des ROI pounp#re une meilleur reproductibilité des
mesures entre les différents scanners.

Nous retrouvons dans notre étude des valeurs eliffés en fonction des 2 logiciels. On
notera en particulier des valeurs nettement pluselsade TTM avec CT perfusion 4D qu'avec
Olea sphere. C'est pour cela que nous avons pedéréaleurs semi-quantitatives, en %, par
comparaison au controlatéral. Ceci était déja priééadans certaines études. [12] [23] Il n'y a
pas de standardisation de la reconstruction derfagion en fonction des différents vendeurs,
différents algorithmes de déconvolution et mém&shtes versions de logiciel d'un méme
vendeur. [45]

Un des objectifs de notre étude était de compaee? logiciels, non pas sur les valeurs
quantitatives que nous savions différentes, maitesiyperformance diagnostiques.

Si I'on prend la comparaison territoire par temré@ales résultats des 2 logiciels, on constate
une corrélation bonne pour le territoire antérigamche et moyenne pour le territoire
postérieur gauche.

Pour le reste la corrélation est mauvaise. Ceaastordant avec la littérature .[14] [16]

Mais la bonne corrélation pour le territoire argarigauche est probablement liée au fait que
les vasospasmes constatés par artériographieargénieurs gauches. Ce surplus
d'événement dans ce territoire est probablemearstuae de cette bonne concordance. Cela
nous laisse penser que dans une population plaggec plus de vasospasme avéré, nous
pourrions peut étre avoir de meilleurs résultatsateordance.

Notre étude était le point de départ de la misplace du dépistage du vasospasme cérébral
par le scanner de perfusion. Il était donc impdnterur nous d'évaluer le c6té pratique de
cette technique.
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Au niveau de la faisabilité, dans notre étude wh gatient n'a pu avoir son scanner en
urgence du fait de son agitation. Aucune contreaiwn ni effet secondaire aux produits de
contraste n'ont été notés. Un seul patient a bpagdant I'acquisition de perfusion,
nécessitant un post traitement plus long pour étleda perfusion.

Le protocole que nous avons mis en place n'a jigsciare trop de temps avant la réalisation
de l'artériographie dans les cas de suspicion slespasme puique le temps minimum entre le
début du scanner et le debut de l'artériographied® 30 minutes. Ce qui concorde avec la
littérature. [47]

Le scanner de perfusion s'est montré étre un ouatiique et rapide pour la suspision de
vasospasme.

D'un point de vu local, le dévellopement du dépistdu vasospasme par le protocole
triphasique avec perfusion, a permis d'apporteadgsments pour la réalisation ou non de
I'artériographie qui reste un acte invasif. Avait outil en plus de la clinique et du doppler a
permis d'éviter quelques artériographies inutites germis de conforter la décision d'en
réaliser dans d'autres cas.

Le scanner de perfusion s'est avéré un outil prateq utile dans la pratique courante mais
nécessitant un temps de formation des manipulateupsotocole et du radiologue au post
traitement pour pouvoir répondre plus rapidemertdamandes.

Dans notre pratique local, en collaboration aveguipe de Neuroradiologie interventionnelle,
nous avons pu intégrer le scanner de perfusiomeglation avec la clinique pour argumenter
la décision de réalisation rapide d'une artéridgi@pn cas de suspicion de vasospasme.
Nous avons proposé une place au scanner de pertrsicorrélation avec la clinique,
I'artériographie et le doppler trans cranien. (f&g89)

[ Hémorragie sous arachnoidienne ]
patients symptomatiques ] [ patients asymptomatiques ]
scanner de perfusion ] [ doppler trans cranien pathologique ] [ scanner de perfusion avant sortie des soins intensifs ]
artériographie ] [ scanner de perfusion ]

figure 39: place du scanner de perfusion dans 'HSA
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5 Conclusion

Le scanner de perfusion s'est montré trés utils tmnsuspicions de vasospasme.
En association avec lI'angioscanner, ces perforrsatiagnostiques sont intéressantes.
Il est important d'associer la perfusion a I'ancgosier pour augmenter sa spécificité.

Ce travail nous a permis de situer la place qua noulions lui donner dans notre arsenal
diagnostic: pour conforter la réalisation d'un@@ographie chez les patients
symptomatiques, pour dépister chez les patientapt®ynatiques surtout a doppler positif.

Les 2 logiciels de reconstruction comparés se aodnés faciles d'utilisation apres
entrainement. Leurs performances sembles équieslenéme s'il existe des différences.

101



REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES

[1]

BERRE J., GABRILLARGUES J., AUDIBERT G., HANS P.CBIAFE A., BOULARD G.,
LEJEUNE J.-P., BRUDER N., DE KERSAINT-GILLY A., RAYSSIN P., TER
MINASSIAN A., DUFOUR H., BEYDON L., PROUST F., PUYBSSET L. « [Vasospasm
after severe subarachnoid haemorrhage: diagnadiseatment] »Ann Fr Anesth Reanim
[En ligne]. juillet 2005. Vol. 24, n°7, p. 761-774.

[2]

FISHER C. M., ROBERSON G. H., OJEMANN R. G. « Ceatlvasospasm with ruptured
saccular aneurysm--the clinical manifestationseurosurgerydécembre 1977. Vol. 1, n°3,
p. 245-248.

[3]

BARKER F. G., OGILVY C. S. « Efficacy of prophylactnimodipine for delayed ischemic
deficit after subarachnoid hemorrhage: a metaaisadyd. Neurosurg[En ligne]. mars 1996.
Vol. 84, n°3, p. 405-414.

[4]

TREGGIARI M. M., WALDER B., SUTER P. M., ROMAND XA: « Systematic review of
the prevention of delayed ischemic neurologicalaitsfwith hypertension, hypervolemia,
and hemodilution therapy following subarachnoid batmage »Journal of Neurosurgery
[En ligne]. 1 mai 2003. Vol. 98, n°5, p. 978-984.

[5]

SOLENSKI N. J., HALEY E. C., KASSELL N. F., KONGAHEL G., GERMANSON T.,
TRUSKOWSKI L., TORNER J. C. « Medical complicatiomisaneurysmal subarachnoid
hemorrhage: a report of the multicenter, coopegadiveurysm study. Participants of the
Multicenter Cooperative Aneurysm StudyGrit. Care Medjuin 1995. Vol. 23, n°6,

p. 1007-1017.

[6]

KAKU Y., YONEKAWA Y., TSUKAHARA T., KAZEKAWA K. « Superselective intra-
arterial infusion of papaverine for the treatmeint@rebral vasospasm after subarachnoid
hemorrhage »Journal of NeurosurgerfEn ligne]. 1 décembre 1992. Vol. 77, n°6,

p. 842-847.

102



[7]
MACDONALD R. L., WEIR B. K. « A review of hemoglobiand the pathogenesis of
cerebral vasospasm Stroke aodt 1991. Vol. 22, n°8, p. 971-982.

[8]

BEDERSON J. B., CONNOLLY E. S., BATJER H. H., DACH. G., DION J. E.,
DIRINGER M. N., DULDNER J. E., HARBAUGH R. E., PATEA. B., ROSENWASSER

R. H., AMERICAN HEART ASSOCIATION. « Guidelines féhe management of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a statemehéédithcare professionals from a special
writing group of the Stroke Council, American HeaAdsociation »Stroke[En ligne]. mars
2009. Vol. 40, n°3, p. 994-1025.

[9]

GREENBERG E. D., GOLD R., REICHMAN M., JOHN M., \MDZE J., EDWARDS A.
M., JOHNSON C. E., COMUNALE J. P., SANELLI P. « Qizostic accuracy of CT
angiography and CT perfusion for cerebral vasospasmeta-analysis AJNR Am J
Neuroradiol[En ligne]. novembre 2010. Vol. 31, n°10, p. 188%50.

[10]

LEE Y., ZUCKERMAN S. L., MOCCO J. « Current contergies in the prediction,
diagnosis, and management of cerebral vasospasenewlb we stand?Meurol Res InfEn
ligne]. 2013. Vol. 2013, p. 373458.

[11]

DANKBAAR J. W., RIJSDIJK M., VAN DER SCHAAF I. CYELTHUIS B. K., WERMER
M. J. H., RINKEL G. J. E. « Relationship betweelsaspasm, cerebral perfusion, and
delayed cerebral ischemia after aneurysmal subaostimemorrhage sNeuroradiology{En
ligne]. décembre 2009. Vol. 51, n°12, p. 813-8109.

[12]

LEFOURNIER V., KRAINIK A., GORY B., DERDERIAN F., BSSOU P., FAUVAGE B.,
LE BAS J.-F., PAYEN J.-F. « Perfusion CT to quantlie cerebral vasospasm following
subarachnoid hemorrhage»Neuroradiol[En ligne]. décembre 2010. Vol. 37, n°5,

p. 284-291.

103



[13]

LASLO A. M., EASTWOOQOD J. D., PAKKIRI P., CHEN F.HE T. Y. « CT perfusion-
derived mean transit time predicts early mortadityl delayed vasospasm after experimental
subarachnoid hemorrhageAJNR Am J NeuroradidEn ligne]. janvier 2008. Vol. 29, n°1,

p. 79-85.

[14]

ORSINGHER L., PICCININI S., CRISI G. « DifferencesDynamic Susceptibility Contrast
MR Perfusion Maps Generated by Different Methodplémented in Commercial

Software »J Comput Assist TomogEn ligne]. 29 mai 2014.

[15]

CUENOD C.-A., BALVAY D. « Imagerie de la perfusidissulaire et de la perméabilité ».
Journal de Radiologie Diagnostique et Interventielle[En ligne]. décembre 2013. Vol. 94,
n°12, p. 1184-1202.

[16]

KUDO K., SASAKI M., YAMADA K., MOMOSHIMA S., UTSUNGMIYA H., SHIRATO
H., OGASAWARA K. « Differences in CT perfusion magsnerated by different
commercial software: quantitative analysis by usdentical source data of acute stroke
patients »Radiology[En ligne]. janvier 2010. Vol. 254, n°1, p. 20020

[17]

RIJSDIJK M., VAN DER SCHAAF I. C., VELTHUIS B. KWERMER M. J., RINKEL G.
J. E. « Global and focal cerebral perfusion aftexuaysmal subarachnoid hemorrhage in
relation with delayed cerebral ischemid\euroradiology{En ligne]. septembre 2008. Vol.
50, n°9, p. 813-820.

[18]

FIESELMANN A., KOWARSCHIK M., GANGULY A., HORNEGGER.., FAHRIG R.
« Deconvolution-Based CT and MR Brain Perfusion 8eament: Theoretical Model
Revisited and Practical Implementation Detailin$.J Biomed ImagingEn ligne]. 2011.
Vol. 2011, p. 467563.

104



[19]

KONSTAS A. A., GOLDMAKHER G. V., LEE T.-Y., LEV MH. « Theoretic Basis and
Technical Implementations of CT Perfusion in Acisiehemic Stroke, Part 1: Theoretic
Basis » AJNR Am J NeuroradiqEn ligne]. 4 janvier 2009. Vol. 30, n°4, p. 6688

[20]

OSTERGAARD L., WEISSKOFF R. M., CHESLER D. A., GYEDSTED C., ROSEN B.
R. « High resolution measurement of cerebral bltma using intravascular tracer bolus
passages. Part I: Mathematical approach and statiahalysis »Magn Reson Med
novembre 1996. Vol. 36, n°5, p. 715-725.

[21]

CENIC A., NABAVID. G.,, CRAENR. A,, GELBA. W.,LE T. Y. « Dynamic CT
measurement of cerebral blood flow: a validatiadgt». AINR Am J Neuroradiojanvier
1999. Vol. 20, n°1, p. 63-73.

[22]

WINTERMARK M., SESAY M., BARBIER E., BORBELY K., OILON W. P.,
EASTWOOD J. D.,, GLENN T. C., GRANDIN C. B., PEDRAZA, SOUSTIEL J. F.,
NARIAI T., ZAHARCHUK G., CAILLE J. M., DOUSSET V.YONAS H. « Comparative
overview of brain perfusion imaging techniques Meuroradiol décembre 2005. Vol. 32,
n°5, p. 294-314.

[23]

KANAZAWA R., KATO M., ISHIKAWA K., EGUCHI T., TERAMOTO A. « Convenience
of the computed tomography perfusion method foeloed vasospasm detection after
subarachnoid hemorrhageSurg NeurolEn ligne]. juin 2007. Vol. 67, n°6, p. 604-611.

[24]

NABAVI D. G., LEBLANC L. M., BAXTER B., LEE D. H.,FOX A. J., LOWNIE S. P.,
FERGUSON G. G., CRAEN R. A,, GELB A. W., LEE T. ¥ Monitoring cerebral perfusion
after subarachnoid hemorrhage using ClNeuroradiology{En ligne]. 1 janvier 2001. Vol.
43, n°1, p. 7-16.

105



[25]

SANELLI P. C., UGOREC I., JOHNSON C. E., TAN J.,GEL A. Z., FINK M., HEIER L.
A., TSIOURIS A. J., COMUNALE J. P., JOHN M., STIE& E., ZIMMERMAN R. D.,
MUSHLIN A. . « Using quantitative CT perfusion fexraluation of delayed cerebral
ischemia following aneurysmal subarachnoid hemgehaAJNR Am J NeuroradigEn
ligne]. décembre 2011. Vol. 32, n°11, p. 2047-2053.

[26]

WINTERMARK M., KO N. U., SMITHW. S., LIU S., HIGASIDA R. T., DILLON W. P.

« Vasospasm after subarachnoid hemorrhage: utiliperfusion CT and CT angiography on
diagnosis and management&JNR Am J Neuroradiojanvier 2006. Vol. 27, n°1, p. 26-34.

[27]

BINAGHI S., COLLEONI M. L., MAEDER P., USKE A., REG L., DEHDASHTI A. R.,
SCHNYDER P., MEULI R. « CT angiography and perfus©T in cerebral vasospasm after
subarachnoid hemorrhageAJNR Am J Neuroradioavril 2007. Vol. 28, n°4, p. 750-758.

[28]

HAMBERG L. M., HUNTER G. J., KIERSTEAD D., LO E. HGILBERTO GONZALEZ

R., WOLF G. L. « Measurement of cerebral blood wwduwith subtraction three-dimensional
functional CT »AJNR Am J Neuroradiodécembre 1996. Vol. 17, n°10, p. 1861-1869.

[29]

KILLEEN R. P., GUPTA A., DELANEY H., JOHNSON C. ETSIOURIS A. J.,
COMUNALE J., FINK M. E., MANGAT H. S., SEGAL A. ZMUSHLIN A. I., SANELLI

P. C. « Appropriate use of CT perfusion followingearysmal subarachnoid hemorrhage: a
Bayesian analysis approachAINR Am J NeuroradigEn ligne]. mars 2014. Vol. 35, n°3,
p. 459-465.

[30]

VAN ASCH C. J. J., VAN DER SCHAAF I. C., RINKEL @. E. « Acute hydrocephalus and
cerebral perfusion after aneurysmal subarachnaibitmage »AJNR Am J NeuroradigEn
ligne]. janvier 2010. Vol. 31, n°1, p. 67-70.

106



[31]

DOLATOWSKI K., MALINOVA V., FROLICH A. M. J., SCHRAM R., HABERLAND

U., KLOTZ E., MIELKE D., KNAUTH M., SCHRAMM P. « Vtume perfusion CT (VPCT)
for the differential diagnosis of patients with gasted cerebral vasospasm: Qualitative and
guantitative analysis of 3D parameter mapBur. J Radiol[En ligne]. 2 juillet 2014.

[32]

SANELLI P. C., PANDYA A., SEGAL A. Z., GUPTA A., HRTADO-RUA S., IVANIDZE
J., KESAVABHOTLA K., MIR D., MUSHLIN A. I., HUNINK M. G. M. « Cost-
Effectiveness of CT Angiography and Perfusion Imggor Delayed Cerebral Ischemia and
Vasospasm in Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhagd®MR Am J NeuroradidEn ligne].

8 mai 2014.

[33]

DELLA PEPA G. M., SCERRATI A., ALBANESE A., MARCHBESE., MAIRA G.,
SABATINO G. « Protective effect of external ventrdiar drainage on cerebral vasospasm. A
retrospective study on aneurysmal SAH treated essinuarly »Clin Neurol NeurosurdEn
ligne]. septembre 2014. Vol. 124, p. 97-101.

[34]
Altman DG (1991) Practical statistics for medicdearch. London: Chapman and Hall.

[35]
Cohen J (1960) Acoefficient of agreement for norhgtales. Educational and Psychological
measurement 20;37-46.

[36]
Feiss JL, Levin B, Paik MC (2003) Statistical mettdor rates and proportions? 8d.

Hoboken: John Wiley and Sons.

[37]

HONDA M., SASE S., YOKOTA K., ICHIBAYASHI R., YOSHHIARA K., SAKATA Y.,
MASUDA H., UEKUSA H., SEIKI Y., KISHI T. « Early aebral circulatory disturbance in
patients suffering subarachnoid hemorrhage pritheéadelayed cerebral vasospasm stage:
xenon computed tomography and perfusion computaddoaphy study »Neurol. Med.

Chir. (Tokyo) 2012. Vol. 52, n°7, p. 488-494.

107



[38]

FANG R., CHEN T., SANELLI P. C. « Towards robustdavolution of low-dose perfusion
CT: sparse perfusion deconvolution using onlinéahary learning »Med Image AnalEn
ligne]. mai 2013. Vol. 17, n°4, p. 417-428.

[39]
MULLANI N. A., GOULD K. L. « First-pass measuremesruf regional blood flow with
external detectors 3. Nucl. Medjuillet 1983. Vol. 24, n°7, p. 577-581.

[40]

HOEFFNER E. G., CASE I, JAIN R., GUJAR S. K., SHAH V., DEVEIKIS J. P.,
CARLOS R. C., THOMPSON B. G., HARRIGAN M. R., MUKHBI S. K. « Cerebral
perfusion CT: technique and clinical application®adiology[En ligne]. juin 2004. Vol.
231, n°3, p. 632-644.

[41]

ZHANG H., ZHANG B,, LI S., LIANG C., XU K., LI S. &Vhole brain CT perfusion
combined with CT angiography in patients with saishnoid hemorrhage and cerebral
vasospasm >Clin Neurol NeurosurdEn ligne]. décembre 2013. Vol. 115, n°12,

p. 2496-2501.

[42]
FIORELLA D., HEISERMAN J., PRENGER E., PARTOVI SAssessment of the
reproducibility of postprocessing dynamic CT peiduasdata »AIJNR Am J Neuroradiol
janvier 2004. Vol. 25, n°1, p. 97-107.

[43]

FAHMI F., MARQUERING H. A., BORST J., STREEKSTRA G., BEENEN L. F. M.,
NIESTEN J. M., VELTHUIS B. K., MAJOIE C. B. L., VABAVEL E., DUST STUDY.

« 3D movement correction of CT brain perfusion ieagta of patients with acute ischemic
stroke » Neuroradiology{En ligne]. juin 2014. Vol. 56, n°6, p. 445-452.

[44]

FAHMI F., BEENEN L. F. M., STREEKSTRA G. J., JANSSH. Y., DE JONG H. W.,
RIORDAN A., ROOS Y. B., MAJOIE C. B., VANBAVEL EMARQUERING H. A. « Head
movement during CT brain perfusion acquisition afignts with suspected acute ischemic
stroke ».Eur J Radiol[En ligne]. décembre 2013. Vol. 82, n°12, p. 2234+1.

108



[45]

KAMALIAN S., KAMALIAN S., MAAS M. B., GOLDMACHER G. V., PAYABVASH S.,
AKBAR A., SCHAEFER P. W., FURIE K. L., GONZALEZ RG., LEV M. H. « CT cerebral
blood flow maps optimally correlate with admissuiffusion-weighted imaging in acute
stroke but thresholds vary by postprocessing platfe. Stroke[En ligne]. juillet 2011. Vol.
42, n°7, p. 1923-1928.

[46]
SANELLI P. C., OUGORETS I., JOHNSON C. E., RIINA A., BIONDI A. « Using CT in
the diagnosis and management of patients with careasospasm ssemin. Ultrasound CT
MR. juin 2006. Vol. 27, n°3, p. 194-206.

[46]

HORIGUCHI J., KIURA Y., TANAKA J., FUKUDA H., KIGUQHI M., FUJIOKA C.,
KURISU K., AWAI K. « Feasibility of extended-covega perfusion and dynamic computer
tomography (CT) angiography using toggling-tablehteque on 64-slice CT 3.
Neuroradiol[En ligne]. juillet 2011. Vol. 38, n°3, p. 156-160

[48]

RODRIGUEZ GARCIA P. L., RODRIGUEZ PUPO L. R., RODRIJEZ GARCIA D.
« [Diagnosis of delayed cerebral ischaemia andocat@asospasm in subarachnoid
haemorrhage] >Neurologia juin 2010. Vol. 25, n°5, p. 322-330.

[49]
HERSCOVITCH P, MARKHAM J, RAICHLE ME. Brain blooddw measured with
intravenous H2150. I. Theory and error analysiSudl Med. 1983;24:782—789.

[50]
DRAYER B. P., WOLFSON S. K., REINMUTH O. M., DUJOW\M., BOEHNKE M.,

COOK E. E. « Xenon enhanced CT for analysis oflualeéntegrity, perfusion, and blood
flow. » Stroke[En ligne]. 3 janvier 1978. Vol. 9, n°2, p. 123013

[51]
WINTERMARK M., MAEDER P., VERDUN F. R., THIRAN J.-PVALLEY J.-F.,

SCHNYDER P., MEULI R. « Using 80 kVp versus 120 kiigPerfusion CT Measurement
of Regional Cerebral Blood Flow AJNR Am J NeuroradiolL1 janvier 2000. Vol. 21, n°10,
p. 1881-1884.

109



[52]
EASTWOOD J. D., LEV M. H., PROVENZALE J. M. « Pesfon CT with lodinated

Contrast Material »American Journal of Roentgenolofin ligne]. 1 janvier 2003. Vol. 180,
n°l, p. 3-12.

[53]
ROSEN BR, BELLIVEAU JW, VEVEA JM, BRADY TJ. Perfusn imaging with NMR
contrast agents. Magn Reson Med. 1990;14:249 —265.

[54]

CALAMANTE F., CHRISTENSEN S., DESMOND P. M., @STER&RD L., DAVIS S.
M., CONNELLY A. « The Physiological Significance thfe Time-to-Maximum (Tmax)
Parameter in Perfusion MRI $troke[En ligne]. 6 janvier 2010. Vol. 41, n°6, p. 116974.

[55]

CLAASSEN J., BERNARDINI G. L., KREITER K., BATES, DU Y. E., COPELAND D.,
CONNOLLY E. S., MAYER S. A. « Effect of Cisternahd Ventricular Blood on Risk of
Delayed Cerebral Ischemia After Subarachnoid Helnage: The Fisher Scale Revisited ».
Stroke[En ligne]. 9 janvier 2001. Vol. 32, n°9, p. 202220.

[56]

SADIK JC ., RIQUIER V., KOSKAS P., ZYLBERBERG F.EYLOUNE-MAINARDI F,
SZMAZAGD V., BERROIR S., PIEKARSKI JD., « Echo-Ddgp transcranienMise au
point »./data/revues/02210363/00820007/8fHn ligne]. 20 mars 2008.

[57]

SHIMODA M., ODA S., TSUGANE R., SATO O. « Intraciahcomplications of
hypervolemic therapy in patients with a delayedhésunic deficit attributed to vasospasm ».
Journal of Neurosurgerfen ligne]. 1 mars 1993. Vol. 78, n°3, p. 423-429.

[58]

VEYNA R. S., SEYFRIED D., BURKE D. G., ZIMMERMAN CMLYNAREK M.,
NICHOLS V., MARROCCO A., THOMAS A. J., MITSIAS P..DMALIK G. M.

« Magnesium sulfate therapy after aneurysmal sehamd hemorrhage 3. Neurosurg[En
ligne]. mars 2002. Vol. 96, n°3, p. 510-514.

110



[59]

SHANKAR J. J. S., DOS SANTOS M. P., DEUS-SILVA LUM C. « Angiographic
evaluation of the effect of intra-arterial milrin@therapy in patients with vasospasm from
aneurysmal subarachnoid hemorrhagseuroradiology[En ligne]. février 2011. Vol. 53,
n°2, p. 123-128.

[60]

FRATICELLI A. T., CHOLLEY B. P., LOSSER M.-R., SAINMAURICE J.-P., PAYEN D.
« Milrinone for the treatment of cerebral vasospastar aneurysmal subarachnoid
hemorrhage »Stroke[En ligne]. mars 2008. Vol. 39, n°3, p. 893-898.

111



SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des maitres de cette école, de mesaptas, je promets et je jure
d’étre fidele aux lois de I'honneur et de la préldans I'exercice de la
médecine.

Je dispenserai mes soins sans distinction dedeaaeligion, d’'idéologie ou de
situation sociale.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne vemas ce qui S’y passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiéatdtat ne servira pas a
corrompre les moeurs ni a favoriser les crimes.

Je serai reconnaissant envers mes maitres, ediselidoralement de mes
confreres. Conscient de mes responsabilités etesemtients, je continuerai a
perfectionner mon savoir.

Si je remplis ce serment sans I'enfreindre, qu#l soit donné de jouir de
I'estime des hommes et de mes condisciples, siyle et que je me parjure,
puissé-je avoir un sort contraire.

112



113



Objectif: Notre étude est une étude clinique locale dobjdddif initial était d'acquérir une expérience
clinique sur le dépistage du vasospasme relatiaditérature actuelle. Le critére principal de
jugement est donc la présence ou I'absence depassos sur les différentes techniques de I'étude. Le
critére secondaire d'analyse est de comparerdauvelagnostic de 2 logiciels de reconstructiotede
perfusion: Olea sphere ® d'Olea medical et du coteur General Electric (CT perf 4D®).

Matériels et méthodeDans le cadre de l'unité de neuroradiologie imBtionnelle, les patients avec
une hémorragie sous arachnoidienne non traumadigignt inclus. lls avaient un scanner triphasique
comprenant une hélice sans injection, une perfustiam angioscanner soit a titre systématique entre
le sixieme et le dixiéme jour, soit au moment dsuspicion clinique de vasospasme pour les
symptomatiques. Les résultats de la perfusionritammparés a l'artériographie quand réalisée ou a
une IRM réalisée a distance.

Résultats:31 patients entre Juin 2013 et Mai 2014 ont é&ignau CHU de Limoges pour 33
scanners triphasiques. 8 patients avaient unecsoisglinique de vasospasme avec 5 artériographies
réalisées dans les suites du scanner. Sur I'lRtbaidle 3 patients avaient une ischémie cérébrale
retardée. Au total 7 patients (22%) étaient retemamsme ayant un vasospasme.

La comparaison de l'artériographie avec la perfudi® General electric retrouvait une concordance
faible pour le territoire antérieur droit et moyenpour le territoire antérieur gauche. La comparais
de l'artériographie avec la perfusion d'Olea médetaouvait une concordance faible pour le temgto
antérieur droit et bonne pour antérieur gauchecdraparaison des 2 logiciels retrouvait une
concordance bonne pour le territoire antérieur jawt moyenne pour le postérieur gauche.
Conclusion: Le scanner de perfusion s'est montré un outi diiins le diagnostic de vasospasme. Son
utilisation conjointe avec I'angioscanner nousr&i $&ns notre pratique courante.

Les 2 logiciels de reconstruction de la perfusiohmontré des résultats proches chez les patigats a
vasospasme.

Diagnostic value of perfusion CT on vasospasm afteron traumatic subarachnoid hemorrhage

Background and purposeOur study is a local clinical study whom principéin was to have a
practice experience of diagnosis of vasospam camaphrwith litterature. Principal purpose was
presence or not of vasospam on different techmico®d purpose was to compare 2 software of
perfusion reconstruction: Olea sphere ® from Oledical and General Electric (GE) (CT perf 4D®).
Material and methods:Patients with subarachnoid hemorrhage were includéte unit of
interventionnal neuroradiology. A triphasic CT modl with non contrast CT, an angiography CT
(CTA), and perfusion was perform between day stktam or when the patients is symptomatic.
Perfusion result were compared with conventionngi@raphy (DSA) when performed or with MRI
perfomed after hospitalisation.

Results:31 patients between June 2013 and May 2014 weladied in Limoges university hospital
center with 33 triphasic CT. 8 patients had symptofivasopasm with 5 DSA performed after CT. On
control MRI, 3 patients had a delayed cerebralasth. 7 patients (22%) had a vasospasm.
Comparaison of GE perfusion with DSA obtained armmmcordance for right anterior territory and
average for left anterior territory. ComparaisorOdéa perfusion witjf DSA obtained a poor
concordance for right anterior territory and good|éft anterior territory. Comparaison of the two
software obtained a good concordance for left antézrritory and average for left posterior.
Conclusion: Perfusion CT was a helpful tool for vasospasmmtiags. Its use with CTA help us on
courant practice. The 2 software of perfusion aistdiclose result on patients with vasospasm.

Mots clés: Radiologie - vasospasme — hémorragis-amchnoidienne — perfusion — logiciel —
artériographie - scanner

Key words: Radiologie - vasospasm - subarachnemddrrhage - perfusion — software —
conventionnal angiography - CT
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